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Editorial

El concepto de la pediatría lo entendemos como un 
todo en la asistencia del niño, debemos de ser capaces 
de tratarlo como un conjunto y, por ello, pedimos el 

poder atender fundamentalmente en la medicina pública hasta 
los 18 años, dado que en la pediatría privada, de facto ya lo 
hacemos en muchos casos. Defenderemos siempre que el niño 
y el adolescente sean tratados por un Pediatra y no por un 
médico de familia. Por otro lado, por desgracia, el adolescente 
se encuentra en una tierra de nadie en la que el médico de 
familia no se ve cómodo y, además, los chicos y chicas de esas 
edades se abren más cuando tienen confianza y el pediatra 
de toda la vida, que los conoce desde pequeños, hace que 
la comunicación con ellos sea más f luida, lo que redundará 
en una mejor atención de los problemas y enfermedades que 
puedan presentar a esas edades.

Nos preocupa y por ello, desde el grupo de trabajo profe-
sional de la SEPEAP que hemos creado, vamos a luchar por 
conseguir un modelo de Atención Primaria que intentaremos 
consensuar entre todas las sociedades pediátricas y la Admi-
nistración, defendiendo siempre la labor y el reconocimiento 
del pediatra que, en muchos casos, está presionado por cupos 
desmesurados, bajas y vacaciones no cubiertas, con el consi-
guiente trabajo doble, con el mismo tiempo y mismo sueldo. 
Tenemos una muy buena asistencia pública en nuestro país, 
pero el Estado debe de ser consciente de que esto no se debe 
al modelo sanitario que tenemos, sino a la calidad y profesio-

nalidad de los médicos que la constituyen. Esto es un valor y 
lo deberemos defender en todos los foros a los que acudamos 
en representación de la Atención Primaria.

La formación también es un reto importante. No podemos 
estar presionados por los días que nos da la administración 
para estos menesteres, nuestra profesión exige estar al día y no 
podemos mendigar constantemente para poder disponer de 
ellos. Por otro lado, los recursos que obtenemos de la admi-
nistración son nulos y es por ello que debemos de recurrir a 
la industria farmacéutica para que nos ayude, pues los cursos 
y congresos no existirían sin su aportación, no hay que ser 
fariseos y aceptar dicha situación, ya que es la única que existe.

Como sociedad de Atención Primaria, también defende-
mos a la pediatría privada, un 35% de nuestros niños acuden a 
ella y es, por tanto, un colectivo importante. El pediatra pri-
vado se encuentra muchas veces solo e incapaz de luchar contra 
las aseguradoras. Desde nuestro grupo de trabajo profesional, 
vamos a intentar negociar con las grandes compañías asegura-
doras de ámbito nacional para conseguir baremos adecuados a 
la función que realizamos y, por otro lado, queremos conseguir 
una mayor colaboración entre la medicina pública y la privada, 
tanto en el ámbito hospitalario como extrahospitalario.

Sustituir a Venancio Martínez no va a ser tarea fácil, todos 
sabéis del gran bagaje profesional y cultural que atesora y de 

“SEGUIMOS AVANZANDO”

F. García-Sala Viguer
Presidente SEPEAP

         Acceder a la Presidencia de la SEPEAP es todo un honor, pero 
también un reto y una gran responsabilidad, pues los que me han 
precedido han dejado el listón muy alto llevando a la sociedad a las 
cotas más altas dentro de la pediatría española a pesar de los avatares 
que se han ido produciendo desde su constitución y que seguro que 
nuestro Presidente de Honor, el Dr. José del Pozo podría plasmar en 
sus memorias, ya que nadie mejor que él conoce la SEPEAP.

“

”
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su gran personalidad, ha sabido bregar con su pluma fácil 
e inteligente todos los conflictos que ha tenido que lidiar y 
ha sido un negociador muy hábil con la industria, logrando 
importantes ayudas, tanto para la SEPEAP como para la 
Fundación Prandi. Todos conocemos su rectitud y rigor en 
el trabajo, que le hace ser una persona especial para los que lo 
conocemos dentro y fuera de la profesión. Soy consciente de 
las dificultades que ha tenido a lo largo de estos 4 años que se 
iniciaron con la famosa crisis económica, lo que repercutió en 
los congresos, en el de Las Palmas fundamentalmente, pese a 
lo cual, ha sabido llevar a la sociedad a un estado de bonanza 
económica y, sobre todo, conseguir una mayor presencia de 
la sociedad dentro de las sociedades pediátricas de nuestro 
país, como bien me decía nuestro presidente de honor Pepe 
del Pozo. Gracias Venancio por todo lo que nos has dado. 
Ahora te podrás dedicar, como me dijiste, a otros menesteres, 
pero nunca dejando de lado su gran amor por los niños. Una 
de las condiciones que puse para aceptar la candidatura de 
presidente fue la que Venancio siguiera ligado a la SEPEAP 
dentro del grupo de trabajo de investigación y calidad, para 
poder validar todos todas solicitudes de avales que nos lleguen 
a la sociedad.

Quiero agradecer a los cargos que cesan la implicación 
que han tenido en nuestra sociedad, a Jesús García Pérez, 
al que todos conocemos por su gran capacidad de trabajo y 
organización y que seguro seguirá muchos años más unido 
a nuestra sociedad.

Dar las gracias a mi buen amigo Luis Sánchez, nos va a 
faltar en la junta esa chispa de humor y, sobre todo, los razo-
namientos tan coherentes que siempre hace. Le ha puesto el 
listón al nuevo tesorero, pero afortunadamente seguiremos 
contando con él con su grupo y sus cursos de simulación, su 
implicación en la Sociedad Europea y en muchas cosas más 
dentro de la SEPEAP.

Agradecer a Antonio Iofrío la dirección durante los últi-
mos años de la página web, labor complicada. Buscaremos la 
fórmula para seguir haciéndola atractiva en cuanto a conteni-
dos, para que sea un referente en la pediatría nacional e inter-
nacional y, para ello, contaremos con Javier López Ávila como 
nuevo director y todo el equipo de comunicación y marketing 
liderado por César Jiménez y a todo el equipo de Pacifico 
como Secretaría Técnica de nuestra sociedad.

Los grupos de trabajo sé que han sido una pesadilla para 
Venancio, pues algunos han funcionado muy bien, pero otros 
no han tenido casi ninguna relevancia; por ello, desde la nueva 
junta directiva, intentaremos implicar a nuevos compañeros para 
impulsarlos, pues deben de ser el alma de nuestra sociedad y el 
espejo en que debemos de reflejarnos. Es por eso que, hemos 
creado dos nuevos grupos, uno de neonatología y otro de deporte 
y salud, que estoy seguro darán mucho juego a la sociedad.

Tenemos la enorme fortuna de seguir contando con Inés 
Hidalgo como directora de Pediatría Integral y todo su equipo 
con: Josep de la Flor, Teresa de la Calle y Jesús Pozo. Nuestra 
idea es dar más relevancia a nuestros grupos de trabajo y que 
ellos sean fundamentalmente los autores de los artículos de 
la revista.

Al acceder a la presidencia de la SEPEAP, dejo la presi-
dencia de la Fundación Prandi y, durante los 2 años que me 
quedaban de mandato, ésta pasará al vicepresidente de la misma 
José Luis Bonal, siguiendo de secretaria nuestra querida María 
Ángeles Learte. Quiero agradecer la labor realizada por Fer-
nando Malmierca, que deja la fundación por imperativo de 
los estatutos, ha sido un verdadero placer el trabajar con él por 
su gran rigor y conocimiento de la pediatría. También quiero 
agradecer a Horacio Paniagua su trabajo en la Fundación desde 
sus inicios y que, por deseo personal, ha decidido dejarla.

Quiero dar especialmente las gracias a nuestro vicepresi-
dente Javier Pellegrini, a nuestro secretario Cristóbal Coro-
nel y a nuestras vocales nacionales María Ángeles Learte y 
Begoña Pelegrin por la lealtad a seguir conmigo en la nueva 
junta, ya que fue condición sine qua non para que yo me 
presentara a estas elecciones que todos ellos siguieran en la 
misma. Finalmente, dar la bienvenida a las nuevas incorpora-
ciones de Belén Aguirrezabalaga y Reyes Mazas, como vocales 
nacionales, y a Anselmo Hernández, como nuevo Tesorero 
de la SEPEAP. Seguro que nos aportarán esa brisa nueva a 
la junta directiva.

El listón nos lo han puesto muy alto y espero, como siempre 
se dice, estar a la altura y poder llevar a buen puerto a nuestra 
sociedad en los próximos 4 años. Nos tenéis abiertos a cual-
quier crítica o comentario que, a la postre, hará que vayamos 
aprendiendo y mejorando para seguir poniendo a la SEPEAP 
en la cima de las Sociedades Pediátricas de nuestro país.

Los Cuestionarios de Acreditación de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org 
y www.pediatriaintegral.es. 
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es
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Introducción

El término congénito, del latín Cum 
(con) genitus (engendrado), se refiere a una 
condición con la que un individuo nace.

Es importante conocer el desarrollo 
embriológico de la órbita, ojo y sus 
anejos, para comprender gran parte 

de la patología que vamos a tratar a con-
tinuación. El espectro es muy amplio, 
tanto por la diversidad de estructuras 
que pueden estar implicadas como por 
la gravedad de la afectación que es muy 
variable. Esto es debido al solapamiento 
anatómico y funcional, embriológico y 
genético, del ojo y sus anejos, que hacen 

de la estandarización o clasificación de 
las enfermedades oftalmológicas congé-
nitas una tarea difícil; por lo que, expli-
carlas como entidades aisladas, podría 
resultar confuso a la par que abarcaría 
mucho más de lo que concierne al obje-
tivo de esta revisión, que pretende guiar 
al pediatra en su práctica clínica.

Los tratamientos irán enfocados a 
mejorar la calidad de vida del paciente. 
El desarrollo visual binocular normal 
será un reto en muchas ocasiones, una 
carrera a contrarreloj, donde el tiempo 
y el crecimiento del niño nos obligará a 
diagnosticar y a actuar desde tempranas 
edades.

Embriología (Organogénesis) 
del ojo y sus anejos (Tabla I)

El desarrollo del sistema visual 
comienza en la 4ª semana de gestación. 
Las estructuras oculares procederán del 
ectodermo y mesodermo sin participación 
del endodermo.

El primer esbozo del sistema ocular 
se aprecia a partir de la 3ª-4ª semana de 
gestación con la aparición de las vesícu-
las ópticas y tallos ópticos a partir del 
prosencéfalo o cerebro primitivo (neuro-
ectodermo). Dichas vesículas, al entrar 
en contacto con el ectodermo superfi-
cial, inducen la formación de las vesí-

Patología congénita ocular

S. Macías Franco, P. Rozas Reyes
Licenciadas en Medicina. Especialistas de Área en Oftalmología.  
Hospital Universitario Central de Asturias

Resumen
Los problemas congénitos son el resultado de 
alteraciones que interrumpen el desarrollo intrauterino, 
secundarios a condiciones genéticas, infecciosas, 
sustancias químicas o radiación. La formación 
del ojo y sus anejos comienza en la 4ª semana de 
gestación y la diferenciación de las estructuras del 
ojo no culmina hasta después del primer año de 
vida; por lo que, dependiendo del momento en que 
se produzcan las anomalías, estas podrán afectar a 
cualquier nivel del sistema visual, desde los párpados 
hasta el propio nervio óptico. Se realiza una revisión 
de la patología congénita oftalmológica, que incluye: 
las malformaciones por alteraciones en el desarrollo 
embrionario e infecciones adquiridas durante el 
periodo fetal, con especial énfasis en la exploración 
que el pediatra debe realizar en el recién nacido. 

Abstract
Ocular congenital problems are the result of 
disruptions of the intrauterine development 
caused by genetical conditions, infections, 
chemical substances or radiation. Eye formation 
begins at fourth week of gestational age and 
structures differentiation will not be over until 
the first year of age. Depending on the moment 
these alterations occur any structure can be 
affected, from the eyelids to the optic nerve. We 
perform a review of the ophthalmic congenital 
disorders that include malformations due to 
embryological development alterations as well 
as acquired infection during the fetal period. 
We also focus on the exploration that the 
pediatrician must carry out in the new born in 
order to diagnose these entities.

Palabras clave: Alteraciones oculares congénitas;  Malformaciones oculares;  Cataratas;  Infecciones congénitas.

Key words: Congenital eye disorders;  Ocular malformations;  Cataracts;  Congenital infections.

Pediatr Integral 2018; XXII (1): 6 – 15



7PEDIATRÍA INTEGRAL

Patología congénita ocular

culas o cúpulas cristalinianas hacia la 
4ª- 5ª semana, de donde procederán el 
cristalino y el epitelio corneal. A su vez, 
las vesículas ópticas se invaginan adqui-
riendo forma de cáliz y englobando a 
las cristalinianas. Otra invaginación 
también se produce en la zona inferior 
del ojo, por lo que originalmente no será 
una estructura cerrada.

En este punto vemos un “ojo primi-
tivo” con una zona más anterior, donde 
el desarrollo del ectodermo superficial y 
las células de la cresta neural dará lugar 
a la diferenciación de las estructuras 
más anteriores del ojo (párpados, cór-
nea, iris, malla trabecular, cuerpo ciliar, 
etc.) y sistema lagrimal; y otra poste-
rior, de procedencia neuroectodérmica, 
configurada por la cavidad vítrea, una 
retina de doble capa y el nervio óptico. 
La apertura inferior (fisura coroidea) 
permite la invasión del mesénquima, 
derivado mesodérmico y origen de las 
estructuras vasculares del ojo, los vasos 
hialoideos que involucionarán hasta 
desaparecer durante la vida fetal y los 
vasos definitivos que permanecerán tras 
la regresión de los primeros.

El cierre de la fisura coroidea acon-
tece sobre la 7ª-8ª semana, aunque un 
pequeño creciente inferior permanece 
sin cerrar hasta estadios más avanza-
dos(1).

Malformaciones “globales” del ojo

La interrupción del desarrollo precoz 
afecta a diferentes estructuras oculares 
concomitantemente con consecuencias 
devastadoras(2).

•	 Ojo de tamaño pequeño: a diferen-
cia del nanoftalmo que se trata de 
un ojo de pequeñas proporciones, 

pero con normal funcionamiento, 
el ojo microftálmico (Fig. 1) será 
patológico. Asocia desde opacidades 
corneales hasta defectos retinianos 
o del nervio óptico, dependiendo 
del momento de “interrupción del 
desarrollo”. Si este se detiene antes 
de la 4ª semana, no se forma la vesí-
cula cristaliniana y encontraremos 
un “esbozo de ojo” o anoftalmos, 
la forma más severa. En cambio, a 
partir de la 8ª semana o inicio del 
periodo fetal, las anomalías serán 
menores y compatibles con buenas 
visiones.

•	 Persistencia de vasculatura fetal: 
incompleta regresión del sistema 
vascular fetal(3). La mayoría aparece 
como formas leves, donde se eviden-
cian vestigios de la arteria hialoidea 

como en la “mancha de Mittendorf”, 
pequeña opacidad blanca sobre la 
cápsula posterior del cristalino fre-
cuentemente asintomática, o mani-
festarse con persistencia del vítreo 
primario, microftalmos, catarata 
y/o desprendimiento de retina, que 
suponen mal pronóstico (Fig. 1).

•	 Colobomas: cierre incompleto de 
estructuras. Los colobomas palpe-
brales se tratan de “muescas”, fre-
cuentemente en párpado superior, 
aunque también aparecen en el 
párpado inferior, como es caracte-
rístico en el síndrome de Treacher 
Collins (Fig. 2). Por otro lado, los 
colobomas que afectan al globo 
ocular se deben a un defecto en la 
fusión de los extremos de la fisura 
embrionaria. En los colobomas de 

Tabla I.  Origen embrionario de las estructuras oculares

Neuroectodermo	 Células de la cresta neural Ectodermo superficial Mesodermo

Retina y epitelio pigmentario 
retiniano

Esclera Cristalino Vasos sanguíneos (fetales y 
definitivos)

Nervio óptico, axones y glía Estroma y endotelio corneal, 
Malla trabecular

Epitelio córnea, conjuntiva 
y párpados

Estroma del iris

Epitelio, procesos ciliares y 
superficie posterior del iris, 
esfínter y dilatador del iris

Tejido conectivo de iris, 
músculos ciliares

Glándula lagrimal y 
revestimiento de vías 
lagrimales

Musculatura extraocular, grasa, 
tejido conectivo orbitario y 
conectivo párpados

Vítreo Coroides Vítreo

Figura 1. Anomalías globales. Superior: microftalmos izquierdo. Inferiores: persistencia de 
vasculatura fetal leve con mancha de Mittendorf y cordón fibrovascular (izquierda) y severa 
con catarata completa y elongación de procesos ciliares (derecha).
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iris, la pupila no se ve redondeada, 
sino desviada inferiormente por 
una falta del mismo (Fig. 3 y 6). Es 
necesaria la exploración de fondo 
de ojo para descartar la afectación 
coriorretiniana y del nervio, de 
amplitud variable y que marcará 
el pronóstico visual. Pese a que la 
mayoría son esporádicos, es impor-
tante el despistaje de otras anoma-
lías oculares y síndromes sistémicos 
asociados, donde el más frecuente es 
el síndrome CHARGE (Coloboma, 
alteraciones cardiacas H, Atresia de 
coanas, anomalías Genitourinarias 
y auditivas E).

•	 Aniridia: se diagnostica por la 
ausencia o falta del iris. Es debido 
a mutaciones genéticas en el gen 
PAX6 (descritas >130 mutaciones) 
o en el WT1 (deleción), localizados 
ambos en el cromosoma 11. De 
carácter autosómico dominante en 
2/3 de los casos, con penetrancia 
completa y expresividad variable, 
afecta a 1/60.000-100.000 RN 
vivos. No hay que pensar en la ani-
ridia como una simple falta de iris, 
ya que asocia: catarata, hipoplasia 
del nervio óptico y macular y nis-
tagmo por baja visión. Las alteracio-
nes corneales y el glaucoma son de 

difícil manejo y suelen aparecer en 
la adolescencia-segunda década. La 
importancia de su diagnóstico radica 
en su asociación con el tumor de 
Wilms y/o síndrome WAGR (tumor 
de Wilms, aniridia, anomalías geni-
tourinarias y retraso mental).

•	 Criptoftalmos: “Ojo enterrado” y 
disfuncional con queratinización 
corneal. Defecto en la formación 
palpebral, lo encontramos en el sín-
drome de Fraser (criptoftalmos, sin-
dactilia, genitales ambiguos, labio 
leporino, fisura palatina, hernias y 
malformaciones sistémicas).

•	 Ciclopía: ojo único y central por 
indivisión del prosencéfalo. Extre-
madamente infrecuente por incom-
patibilidad con la vida de muchas de 
las malformaciones concomitantes.

Anomalías congénitas de párpados 
y vías lagrimales(4)

Grueso importante donde podemos 
ver desde defectos puramente estéticos 
hasta incapacitantes. Las anomalías más 
frecuentes son: el epicanto, epibléfaron y 
ptosis (Fig. 2).

•	 Causas palpebrales de pseudoestra-
bismo: el epicanto se trata de la exis-
tencia de un pliegue cutáneo entre 
párpado superior e inferior frecuente 
en raza asiática y síndrome de Down 
o Turner. Simula, en muchos casos, 
un estrabismo convergente, por lo 
que muchas veces son derivados a 
la consulta. Desaparece o dismi-
nuye con el crecimiento. Lo vemos 
asociado al aumento de la distancia 
intercantal (telecanto).

•	 Anomalías del borde palpebral: el 
epibléfaron se define como un plie-
gue redundante de piel en párpado 
inferior que rota las pestañas y hacen 
que estas rocen con el globo ocular. 
Casi siempre es asintomático y desa-
parece con el desarrollo facial a dife-
rencia del entropión, condición en la 
cual existe rotación interna del borde 
libre palpebral, sintomático y puede 
precisar cirugía. En el ectropión, el 
párpado estará rotado hacia afuera, 
lo que causa exposición conjuntival 
y falta de cobertura ocular. El euri-
bléfaron combina el acortamiento de 
piel con una laxitud horizontal, el 
resultado es el de un ectopión de la 
zona más temporal.

Figura 2. Anomalías palpebrales. Superiores: epibléfaron (izquierda), coloboma inferior en 
síndrome de Treacher Collins (derecha). Centrales: epicanto y ptosis derecha antes (izquierda) 
y a la semana de la cirugía de la ptosis (derecha). Inferiores: hemangioma profundo antes 
(izquierda) y tras tratamiento con propanolol oral (derecha).

Figura 3. Alteraciones en el iris (de izquierda a derecha): sinequia y catarata, corectopia en 
una disgenesia del segmento anterior, coloboma de iris.
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•	 Ptosis: párpado “caído” por desarro-
llo incompleto del músculo elevador 
del mismo, como consecuencia de un 
parto traumático o en el contexto de 
una parálisis del III par. Cuando la 
oclusión del ojo afecta al eje visual, 
existe riesgo de ambliopía por depri-
vación, por lo que el tratamiento con 
parches desde el nacimiento puede 
ser necesario y la valoración quirúr-
gica precoz.

•	 Hemangioma: tumoración vas-
cular que rara vez se presenta al 
nacimiento. Se ve como una lesión 
plana y roja (superficiales) o elevada 
y violácea (profundos). Sus compli-
caciones incluyen: ptosis, limitacio-
nes en los movimientos oculares o 
proptosis si son muy grandes, por 
lo que serán remitidos para valorar 
tratamiento con propanolol oral o 
tópico(5) (Fig. 2).

•	 Obstrucción congénita del con-
ducto nasolagr ima l (OCNL): 
causa más frecuente de epífora en el 
recién nacido y lactante por incom-
pleta canalización del sistema de 
drenaje lagrimal, frecuentemente 
a nivel distal. Además de lagrimeo 
desde el nacimiento, se manifiesta 
con conjuntivitis de repetición. Se 
recomienda la observación y trata-
mientos con masajes y lavados de las 
secreciones, así como antibioticote-
rapia tópica en los episodios infec-
ciosos hasta el primer año de vida, 
ya que se resuelven en un 90%. De 
lo contrario, deben ser valorados por 
el oftalmólogo para la realización de 
sondaje, dilatación con balón, intu-
bación o, en casos más graves y sin 
resolución, dacrioplastia o dacriocis-
torrinostomía.

Anomalías congénitas del 
segmento anterior

Alteraciones en el desarrollo fetal 
causarán disgenesias (desdiferenciacio-
nes) con afectación desde la córnea al 
cristalino(6).

•	 Anomalías del iris (Fig. 3): mani-
festaciones iridianas como: la des-
viación de la pupila (corectopia), 
sinequias a córnea o cristalino y 
múltiples pupilas (policoria), son 
raras de manera aislada y suelen pre-
sentarse como parte de las manifes-
taciones de algunas disgenesias del 

segmento anterior. La membrana 
pupilar persistente se refiere a una 
banda de iris que atraviesa la pupila 
y puede estar adherida a la cápsula 
anterior del cristalino.

•	 Anomalías corneales (Fig. 4):
-	 Quistes dermoides: son coristo-

mas, derivados ectodérmicos de 
aspecto rosado y brillante que 
pueden contener pelo y otras 
estructuras ectodérmicas. Se 
localizan en el limbo corneoes-
cleral y su extirpación temprana 
depende de las molestias o com-
plicaciones debidas a un tamaño 
considerable.

-	 Anomalía de Peters: opacidad 
corneal uni o bilateral, con o sin 
unión (sinequias) al iris o incluso 
al cristalino. Se trata de una dis-
genesia de las capas posteriores 
de la córnea y su separación del 
cristalino. El trasplante corneal 
se considera el tratamiento de 
elección, donde las tasas de su-
pervivencia del injerto y recupe-
ración visual son muy variables(7).

-	 Otras alteraciones corneales 
congénitas: las úlceras por trau-
ma durante el parto cursan con 
ojo rojo, epifora, fotofobia e irri-
tabilidad. Las distrofias cornea-
les son infrecuentes y no suelen 
detectarse al nacimiento.

•	 Anomalías del cristalino (Fig. 4):
-	 Catarata: patología congénita 

más frecuente del cristalino y 

considerada la causa más fre-
cuente de ceguera tratable. Se 
define como una opacidad del 
cristalino que puede ser parcial 
o completa y que interferirá va-
riablemente en la visión. Su uni 
o bilateralidad es un dato im-
portante a considerar a la hora 
de buscar la causa responsable 
(Tabla II), así en las bilaterales, 
encontramos frecuentemente un 
patrón hereditario autosómi-
co dominante, por lo que una 
buena anamnesis y exploración 
de los progenitores puede evitar 
la realización de pruebas com-
plementarias innecesarias (Al-
goritmo 1). También aparecen, 
aunque en menor medida, en el 
contexto de enfermedades gené-
ticas, metabólicas, teratógenos 
e infecciones maternas durante 
el embarazo. Por otro lado, las 
cataratas unilaterales nos hacen 
pensar más en malformacio-
nes oculares. Aun existiendo 
un gran número de factores 
etiopatogénicos, es importante 
destacar que la gran mayoría se 
consideran idiopáticas, un 60% 
en bilaterales y hasta un 80% en 
unilaterales. En estas últimas, se 
encuentran con relativa frecuen-
cia vestigios de la arteria hialoi-
dea, indicio de que posiblemente 
la persistencia de la vasculatura 
fetal leve sería el origen de mu-

Figura 4. Córnea y cataratas. Superiores: anomalía de Peters (izquierda), quiste dermoide 
(derecha). Inferiores: distintas manifestaciones de cataratas congénitas. Vemos la heteroge-
neidad en la presentación de la opacidad cristaliniana.
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chas de las cataratas catalogadas 
como idiopáticas. Lo mismo 
ocurre con las bilaterales, se 
cree que muchas pueden cursar 
con alteraciones genéticas, por 
lo que su etiología puede estar 
infradiagnosticada(8).

•	 Otras anomalías congénitas del 
cristalino: la ausencia de cristalino 
congénita o afaquia es una condi-
ción infrecuente. La ectopia o sub-

luxación se deberá a un defecto de 
la zónula de Zinn (ligamento sus-
pensorio del cristalino) que causa 
desplazamientos del mismo, típico 
de la enfermedad de Marfan y de 
la homocistinuria. Microesferofa-
quia hará referencia a un crista-
lino pequeño, esférico, ectópico y 
relacionado con la enfermedad de 
Weill-Marchesani. La existencia de 
una protrusión de apariencia cónica 

con o sin opacidad y característica 
de la enfermedad de Alport se 
conoce como lenticono.

•	 Glaucoma(9) (Fig. 5):
-	 Glaucoma congénito primario: 

es detectado desde el nacimien-
to-primeras semanas de vida y 
no está asociado a otras anoma-
lías oculares, sistémicas o sín-
dromes. Representa más de la 
mitad de los glaucomas pediátri-
cos. La mayoría son esporádicos 
y una pequeña parte de herencia 
recesiva, por lo que aumenta su 
incidencia en regiones con alta 
tasa de consanguinidad. Se trata 
de una iridotrabeculodisgenesia, 
donde la afectación de la malla 
trabecular, responsable del dre-
naje del humor acuoso, provoca 
un aumento de resistencia a la 
salida del mismo, con elevación 
de la presión intraocular y daño 
del nervio óptico. Cuando apa-
rece entre el primer y tercer año 
de vida, hablaremos de glauco-
ma infantil, aunque se trate de la 
misma etiopatogenia. La tríada 
clásica del glaucoma congénito 
se define por: epífora, fotofobia 
y blefarospasmo, asociado o no 
a pérdida de transparencia cor-
neal, que puede verse desde “tur-
bia” a un color azulado carac-
terístico. El término buftalmos 
(“ojo de buey”) se utiliza para 
describir el aumento del tama-
ño de la córnea y globo ocular, 
indicios de enfermedad avanza-
da. Ante sospecha de glaucoma, 
se debe realizar lo antes posible 
una exploración oftalmológica 
bajo anestesia. El tratamiento 
de elección es la cirugía.

-	 Otros glaucomas primarios 
congénitos: glaucomas prima-
rios asociados a otras anomalías 
oculares como en la aniridia o 
en la anomalía de Peters, y/o 
sistémicas como en el síndrome 
de Axenfelt-Rieger (anomalías 
dentales, pliegue umbilical) o 
enfermedad de Sturge-Weber 
(displasia venosa facia l con 
“mancha de vino de Oporto”). 
Su manejo difiere respecto al del 
glaucoma congénito primario, 
por lo que es importante tenerlos 
en cuenta.

Tabla II.  Etiología de las cataratas congénitas

Cataratas bilaterales	 Catarata unilateral

Idiopáticas (60%) Idiopáticas (80%) (¿persistencia 
vasculatura fetal?)

Hereditarias (30%)

Genética-metabólicas y enfermedades 
sistémicas (5%)

-	 Trisomía (syndrome de Down, Edwards, 
Patau)

-	 Síndrome de Lowe (oculocerebrorrenal)
-	 Síndrome de Alport
-	 Distrofia miotónica
-	 Síndrome de Marfan
-	 Síndrome de Hallerman - Streif
-	 Enfermedad de Fabry
-	 Galactosemia
-	 Enfermedad de Wilson
-	 Hipoparatiroidismo
-	 Hipocalcemia
-	 Diabetes mellitus

Infección materna (3%)
-	 TORCHS

Anomalías oculares (10%)
-	 Persistencia vasculatura fetal
-	 Disgenesias segmento anterior
-	 Lenticono posterior

Traumáticas (8%)

Infección materna (2%)
-	 TORCHS

Anomalías congénitas oculares (2%)
-	 Aniridia
-	 Microftamía
-	 Disgenesias segmento anterior

Figura 5. Glaucoma congénito. Superior: buftalmos izquierdo por glaucoma congénito. Infe-
rior: gonioscopia.
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-	 Glaucomas secundarios: no se 
producen por una disgenesia per 
se, sino debidos a alteraciones a 
otros niveles del ojo que pueden 
comprometer al drenaje del hu-
mor acuoso y que habitualmente 
no se manifiestan al nacimiento.

Anomalías congénitas del 
segmento posterior

Sospecha en prematuros, infeccio-
nes durante el embarazo, otras anomalías 
oculares o exploración con fulgor pupilar 
anómalo, estrabismos o nistagmos.

•	 Retinopatía del prematuro (ROP): 
es una de las principales causas de 
ceguera evitable. La vasculariza-
ción retiniana se completa hacia la 
semana 36-40. En ella están impli-
cados factores angiogénicos, como el 
IGF y el VEGF, que se descontrolan 
en la ROP, produciendo una vascu-
larización anómala y patológica. Su 
incidencia es inversamente propor-
cional a edad gestacional y peso al 
nacimiento (81,6% de niños <1.000 
g y 46,9% de niños > 1.000 g). El 
aumento de la supervivencia, gracias 
a la mejoría en los cuidados y técni-
cas, ha provocado un aumento de la 
prevalencia de la ROP. Otro factor 
de riesgo es la exposición a O2. Los 
protocolos de screening consensua-

dos entre pediatras y oftalmólogos 
han ayudado a su detección pre-
coz(10). Dependiendo del estadio 
de la enfermedad, la actuación irá 
desde la observación hasta el trata-
miento con antiangiogénicos intra-
vítreos(11), láser o cirugía en casos 
más graves.

•	 Retinoblastoma: su incidencia 
de 1/15.000 RN lo convierte en 
el tumor ocular maligno más fre-
cuente en niños y el tercer tumor 
ocular maligno más frecuente tras el 
melanoma y las metástasis. El 90% 
se manifiesta antes de los 3 años y 
puede estar presente al nacimiento. 
2/3 de los casos son unilaterales y 
1/3 bilaterales. El tumor resulta 
de dos mutaciones en el gen RB1 
(cromosoma 13), que codifica una 
proteína reguladora de la prolife-
ración celular, por lo que habrá un 
crecimiento descontrolado. El 40% 
se consideran hereditarios, la pri-
mera mutación se hereda de uno de 
los padres y la segunda se produce 
durante el desarrollo embrionario. El 
signo más frecuente es la leucocoria 
(Fig. 6), seguido del estrabismo, pero 
puede simular una celulitis preseptal, 
manifestarse como glaucoma dolo-
roso o cambios en el color del iris. 
La tasa de supervivencia en nuestro 
medio es >90%, donde en 2/3 el ojo 

se conservará, mientras que en países 
en vías de desarrollo la supervivencia 
es tan solo del 45%. El tratamiento 
de elección es la quimioterapia intra-
arterial en la arteria oftálmica(12). 
Otros tratamientos son: la quimio-
terapia sistémica e intravítrea, bra-
quiterapia, crioterapia, termoterapia 
y la enucleación, que consiste en la 
extracción del globo ocular. Depen-
derán del estadio de la enfermedad 
y del estado del paciente.

•	 Otras alteraciones en el segmento 
posterior: la exploración del fondo 
de ojo no es rutinaria en el recién 
nacido y, muchas veces, las alte-
raciones se encuentran a raíz de 
bajas visiones en el crecimiento 
en la consulta del oftalmólogo. 
Un indicio de alteración retiniana 
serán los nistagmos en un ojo apa-
rentemente normal. Así, podemos 
encontrar una amplia diversidad de 
alteraciones en el fondo de ojo como: 
albinismo ocular, cicatrices retinia-
nas, desprendimientos de retina o 
anomalías del nervio óptico como: 
hipoplasias, fosetas, anomalía de 
Morning Glory, o colobomas.

Alteraciones congénitas de 
los movimientos oculares y 
estrabismo

Cualquier desviación ocular al naci-
miento deberá ser remitida al oftalmólogo, 
ya que puede ser la primera manifestación 
de retinoblastoma.

•	 Estrabismo: pérdida de paralelismo 
en los ojos. El estrabismo en el neo-
nato es muy infrecuente. La endo-
tropia congénita suele manifestarse 
a partir de los 6 meses de vida, por 
lo que muchos autores no coinciden 
con el término de “congénito”. Sí 
se pueden considerar como tal los 
estrabismos debidos a disgenesias o 
desórdenes inervacionales, como el 
síndrome de Möbius, que cursa con 
parálisis concomitante del VI y VII 
par, o el síndrome de Duane, donde 
existe una inervación anómala de los 
músculos rectos horizontales(13).

•	 Nistagmo: movimientos rápidos 
oculares involuntarios. La manifes-
tación al nacimiento es infrecuente. 
Se remitirán al oftalmólogo para 
buscar causas oculares o neurológi-
cas de nistagmo.

Figura 6. Superior: leucocoria en ojo microftálmico y coloboma. Inferior: retinoblastoma.
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Infecciones congénitas con 
afectación ocular

Dependiendo del patógeno y momento 
de infección de la gestante, las manifesta-
ciones en el neonato serán variables.

Una vez familiarizados con las 
patologías de mayor interés para el 
pediatra, consideramos de importancia 
realizar un breve resumen de las infec-
ciones congénitas clásicas con reper-
cusión ocular adquiridas en el periodo 
fetal, por lo que este bloque se sale del 
esquema que hemos visto hasta ahora, 
ya que no se centra en la estructura 
ocular sino en el agente teratógeno, en 
este caso, los distintos microorganis-
mos. En la tabla III describimos las 
infecciones congénitas clásicamente 
más relevantes y que cursan con afec-
tación ocular(14).

Para finalizar, merece mención la 
conjuntivitis neonatorum. Esta, real-
mente, se trata de una enfermedad 
adquirida en el periodo peri y postnatal, 
por lo que no vamos a desarrollarla en 
esta revisión. Son múltiples los pató-
genos implicados, donde el gonococo y 
la clamidia serán responsables de for-
mas muy agresivas. La profilaxis con 
povidona yodada o eritromicina tópica 
han disminuido drásticamente su inci-
dencia(15).

Función del pediatra de 
Atención Primaria en la 
exploración en el recién 
nacido, detección de defectos 
oculares (Algoritmo 2)

Una exploración precoz minuciosa y 
protocolizada es fundamental en la detec-
ción de la patología oftalmológica(16).

•	 Epífora, secreciones: la OCNL se 
detecta por la presencia de secre-
ciones en torno al borde palpebral 
y conjuntivitis de repetición. No 
debemos confiarnos, ya que tam-
bién puede ser un signo de erosiones 
corneales o glaucoma congénito, a 
este suele acompañarle una intensa 
fotofobia y blefarospasmo. Ante 
la sospecha de OCNL, se podrán 
tratar con lavados, masajes y poma-
das oftálmicas, como eritromicina, 
esperando su resolución. La no res-
puesta al tratamiento será motivo de 
derivación al especialista en torno al 
año de edad.

•	 Tamaño: un ojo pequeño nos aler-
tará de un desarrollo incompleto 
asociado a catarata, en muchas 
ocasiones. Córneas grandes, nos 
harán sospechar de glaucoma. Las 
medidas de esta última no se reali-
zan de forma rutinaria en el recién 
nacido, además de la dificultad que 

ello implica, incluso para el oftalmó-
logo pediátrico, que muchas veces 
precisará de la exploración bajo 
anestesia para lograrlo. Es muy útil 
la comparación con el ojo contrala-
teral, ya que las patologías relacio-
nadas suelen ser unilaterales, por lo 
que la simetría puede ser indicador 
de normalidad, aunque no descarta 
la enfermedad y podemos encontrar 
glaucomas congénitos y ojos microf-
tálmicos bilaterales.

•	 Alteraciones palpebrales: llamativas 
y fáciles de detectar. Nos fijaremos 
en la posición del borde palpebral 
respecto al globo ocular, continui-
dad del mismo y la orientación de las 
pestañas y roce de estas con el ojo. 
Una ptosis congénita o un defecto 
donde el eje visual pueda verse com-
prometido, la derivación preferente 
al oftalmólogo está más que justifi-
cada, ya que su corrección precoz y 
el inicio de oclusiones con parche o 
penalización evitarán la ambliopía.

•	 Transparencia de medios: la córnea 
transparente permite ver con clari-
dad el color del iris y la pupila. Una 
pérdida de esa transparencia nos 
alertará sobre una posible disgenesia 
del segmento anterior. Será caracte-
rístico el color azulado de la misma 
en el glaucoma congénito, aunque 
no tiene por qué cumplirse, siempre 

Tabla III.  Infecciones congénitas con afectación ocular

Patógeno Síntomas maternos Afectación ocular niño Otras Tratamiento

Toxoplasma Asintomático Uveítis posterior 
y cicatrices 
coriorretinianas

Hidrocefalia, calcificaciones 
intracraneales, 
convulsiones*

Espiramicina (madre) 
Pirimetamina, 
Sulfadiazina +/– corticoides 

Rubéola Inespecíficos + 
erupción cutánea

Cataratas
Coriorretinitis

Cardiopatía, sordera, 
microcefalia

Profilaxis materna**

Citomegalovirus Asintomático
Pseudogripal

Atrofia óptica
Coriorretinitis

Microcefalia, calcificaciones 
periventriculares

Ganciclovir
Valganciclovir

Herpes simple Lesiones genitales Queratoconjuntivitis Vesículas
SNC

Aciclovir
Cesárea

Sífilis Seropositividad 
VDRL 
(actividad), FT-
abs (infección)

Coriorretinitis.
Tardía: queratitis 

intersticial

Precoz: rinitis, neumonitis, 
óseas, SNC, etc.

Tardía: dientes, sordera 

Penicilina 

Varicela Exantema, 
pseudogripal

Microftalmía, 
nistagmus, Horner

Cutáneas, SNC, neumonía, 
etc.

Gammaglobulina, Aciclovir

*Asintomáticos pueden desarrollar enfermedades del sistema nervioso central (SNC) y ocular en primeras décadas.
**No vacunar gestantes por riesgo de infección fetal.
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dependerá de cuán avanzada esté la 
enfermedad.

•	 Valoración pupilar y motilidad 
intrínseca: las pupilas deben ser 
redondas, del mismo tamaño y 
isorreactivas. Su deformidad hará 
pensar en colobomas o disgenesias 
del segmento anterior. Una midria-
sis excesiva arreactiva es indicio de 
aniridia.

•	 Movimientos oculares: podrán 
valorarse llamando la atención del 
niño desde diferentes posiciones. 
Las desviaciones y limitaciones en 
los movimientos oculares nos harán 
sospechar de parálisis-paresias de los 
pares creaneales oculomotores.

•	 Test de Brückner: consiste en pro-
yectar la luz del oftalmoscopio hacia 
la pupila. El ref lejo del ojo deberá 
ser naranja e isointenso en ambos 
ojos. Ante opacidades, tanto cornea-
les como cristalinianas, veremos una 
opacidad negra por retroiluminación 
de este reflejo, causa justificada para 
la derivación preferente al oftalmó-
logo. La leucocoria (Fig. 6) será la 
visualización de este reflejo de color 
blanquecino, esto será causa de deri-
vación urgente al especialista para 
descartar el retinoblastoma. Tam-
bién, aparece en colobomas por el 
ref lejo escleral directo debido a 
“falta de retina”.

•	 Protocolos de screening de la reti-
nopatía de la prematuridad: debe 
existir una buena comunicación 
entre el pediatra y el oftalmólogo. 
Lo ideal es que sean siempre las 
mismas personas las que realicen 
los controles y la asignación de un 
día semanal para ello.
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Niño recién nacido de 7 días de vida. 
Parto eutócico, edad gestacional 40 sema-
nas y 2.200 g. Padres no consanguíneos. 
Madre 34 años, sin antecedentes de inte-
rés salvo leve miopía, por lo que necesita 
gafas para conducir. No se conocen ante-
cedentes paternos.

Remitido por pupilas muy dilatadas 
desde el nacimiento, movimientos ocu-
lares rápidos y sensación de que el niño 
“no fija bien”.

Caso clínico

Algoritmo 1. Pruebas de laboratorio en el diagnóstico en cataratas idiopáticas

No antecedentes familiares
No anomalías locales 

No diagnóstico de enfermedad*

Estudio de TORCHS
Estudio TORCHS
Glucosa: diabetes

Calcio y fósforo: hipo y pseudohipoparatiroidismo
Cuerpos reductores en orina: galactosemia

Hierro y ferritina: hiperferrinemia 
Aminoácidos en orina: síndrome Lowe

Unilaterales Bilaterales**

*Se realizarán pruebas complementarias para el diagnóstico de la etiología de las cataratas cuando no existan 
antecedentes familiares ni alteraciones en la exploración de progenitores y/o hermanos que permitan catalogarla 
como hereditaria ni se encuentren anomalías locales que aclaren su etiología, como podría ser un ojo microftálmico, 
ni diagnóstico de enfermedad que justifique su presencia.

**Considerar cariotipo.

Los Cuestionarios de Acreditación de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org 
y www.pediatriaintegral.es. 
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es


15PEDIATRÍA INTEGRAL

Patología congénita ocular

Algoritmo 2.  
Exploración básica del neonato y diagnóstico diferencial de los signos oculares

Córnea

Tamaño y forma 
pupilas

Reflejo rojo

Ojo rojo: conjuntivitis, úlcera, glaucoma

 Malposición borde y pestañas: epibléfaron, entropión, 
ectropión, etc

Pequeño: microftalmos, nanoftalmos 
Grande: buftalmos, megalocórnea, miopía axial

Paresias-parálisis,estrabismos, alteraciones 
neurológicas

Tumoraciones: hemangioma, dermolipomas

Otras: hernia de iris en trauma, quistes dermoides

Forma no redonda: coloboma, disgenesia, sinequias

Apagado: alteración retiniana, hemorragia vítrea, 
alteración refracción

Epífora: obstrucción congénita del conducto
nasolagrimal (OCNL), úlcera, glaucoma
Secreciones purulentas: conjuntivitis

Déficit de apertura: ptosis
Déficit de cierre: VII par

Pérdida de transparencia: disgenesias del segmento 
anterior, glaucoma, úlcera

Midriasis: aniridia, IIIpar, disgenesia
Miosis: hormer, disgenesia

Leucocoria: retinoblastoma, coloboma, retinopatía 
exudativa

Opacidad: catarata

Conjuntiva, 
secreciones

Anomalías 
palpebrales

Tamaño globo y 
córnea, simetría

Movimientos 
oculares

Exploración 
en el recién 

nacido y 
primeros días 

de vida
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1.	 Encontramos estructuras oculares 

procedentes de estas zonas embrio-
lógicas SALVO las derivadas del:
a.	 Ectodermo superficial.
b.	 Neuroectodermo.
c.	 Células de la cresta neural.
d.	 Mesodermo.
e.	 Endodermo.

2.	 Epífora, fotofobia y blefarospasmo 
nos hacen PENSAR en:
a.	 Retinopatía del prematuro.
b.	 Parálisis del VI par.
c.	 Persistencia de arteria hialoidea.
d.	 Leucocoria.
e.	 Glaucoma primario congénito.

3.	 CAUSA conocida más frecuente de 
las cataratas congénitas bilaterales:
a.	 Rubéola materna.
b.	 Persistencia de vasculatura fetal.
c.	 Hereditarias.
d.	 Disgenesias del segmento ante-

rior.
e.	 Galactosemia.

4.	 Señala la asociación INCORREC-
TA:
a.	 Aniridia - Síndrome WARG.
b.	 Microesferofaquia y ectopia len-

tis - Síndrome de Fraser.
c.	 Cataratas - Síndrome de Down.
d.	 C o l o b o m a s  -  S í n d r o m e 

CHARGE.
e.	 Parálisis VI y VII par - Sín-

drome de Mobius.

5.	 Respecto al retinoblastoma:
a.	 Es el segundo tumor ocular más 

frecuente en niños tras el mela-
noma.

b.	 El 90% se detectan a partir de 
los 3 años de edad.

c.	 Existe una doble mutación en el 
gen RB1 que codifica una pro-
teína reguladora de la prolifera-
ción celular retiniana.

d.	 La manifestación más fre-
cuente es como ojo rojo doloroso 
seguido de leucocoria.

e.	 La enucleación es la técnica de 
elección en todos los casos.

Caso clínico

6.	 En el caso expuesto, las explora-
ciones y pruebas complementarias 
iniciales INCLUIRÁN:
a.	 Ecografía abdominal.
b.	 Exploración ocular completa con 

fondo de ojo.
c.	 Exploración genital.
d.	 Estudio genético.
e.	 Todas las anteriores son correctas.

7.	 Ante los hallazgos encontrados y 
antecedentes paternos, pensaremos 
en MUTACIÓN en:
a.	 PAX 6.
b.	 FOXC1.
c.	 WT1.
d.	 RLB1.
e.	 GLC3A.

8.	 ¿Cuál de las siguientes alteraciones 
oculares NO está relacionada con la 
aniridia?
a.	 Queratopatía.
b.	 Glaucoma.
c.	 Hipoplasia foveal.
d.	 Nistagmos.
e.	 Todas las anteriores son correctas.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que 
deberá contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de 
carácter único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se 
podrán realizar los cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado 
en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
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Introducción

E l término ojo rojo abarca un 
amplio número de patologías. 
Aunque la mayoría son benignas, 

en el diagnóstico diferencial también se 
incluyen enfermedades dañinas, tanto 
para la visión (leucomas corneales como 
resultado de una queratitis) como para 
la vida (tumores del polo posterior). Por 
otro lado, el ojo del niño es un órgano 
en desarrollo, capaz de ambliopizar (de 
hacerse vago). De ahí, que resulte pri-
mordial un diagnóstico y tratamiento 
precoces. El papel del pediatra a este 
respecto no solo es orientar el diagnós-
tico, sino saber en qué situaciones debe 
remitir al paciente al especialista.

A la hora de orientar el diagnóstico 
del ojo rojo, resulta clave un conocimiento 
básico de la anatomía y fisiología del ojo(1,2) 

(Fig. 1), ya que es un signo inespecífico de 
patología en las diferentes capas del ojo o 
en los anejos.

El aparato de la visión se compone 
del globo ocular, de un sistema muscu-
lar, de las vías visuales y de unos anejos 
que protegen y sirven de soporte al globo 
ocular. El globo ocular, a su vez, está com-
puesto por 3 membranas. La más externa 
la forman la esclera y la córnea. La esclera 
hace de soporte al globo ocular y la cór-
nea tiene una función óptica. La córnea 
se compone, a su vez, de 5 capas y en 
condiciones normales es avascular, aunque 

está ricamente inervada por la primera 
rama del trigémino, por lo que cuando 
la córnea se ve afecta suele acompañarse 
de dolor. Por otro lado, por encima de 
la córnea está la película lagrimal pro-
ducida por las glándulas lagrimales (la 
principal localizada en la zona súpero-
externa de la órbita y las accesorias de 
Wolfring y Kraus a nivel del fórnix) y a la 
que contribuyen también tanto las glán-
dulas mucinosas como las sebáceas (en 
particular, las de Meibomio). El sistema 
excretor de la lágrima incluye: los puntos 
lagrimales, canalículos superior, inferior 
y común, y saco lagrimal, que desagua 
en el meato inferior de las fosas nasa-
les a través del conducto naso-lagrimal. 
En la excreción de la lágrima participa 
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Resumen
El ojo rojo en el niño es un motivo de consulta 
frecuente en la práctica general. El diagnóstico de 
la causa del ojo rojo puede resultar un reto para el 
pediatra, dado que en el diagnóstico diferencial se 
incluyen un amplio grupo de patologías, algunas 
potencialmente graves para la visión y más teniendo 
en cuenta que el ojo del niño está en pleno desarrollo 
visual. Con una simple anamnesis y exploración 
básica, el pediatra puede orientar el origen de la 
hiperemia. El pronóstico visual mejora si el pediatra 
remite al paciente al oftalmólogo en los casos graves, 
recidivantes o que no responden al tratamiento.

 

Abstract
The red eye in children is a frequent complaint 
in general practice. The diagnosis of the cause 
of red eye can be a challenge for the pediatrician 
because the differential diagnosis includes a wide 
range of diseases, some potentially serious vision 
and given that the child’s eye visual function is 
developing. With a simple basic anamnesis, the 
pediatrician can guide the origin of hyperemia. 
The visual prognosis improves if the doctor refers 
the patient to an ophthalmologist in serious cases, 
recurrent or nonresponsive.

Palabras clave: Anomalías oculares;  Hiperemia;  Pediatría;  Niño.

Key words: Eye abnormalities;  Hyperemia;  Pediatrics;  Child.

Pediatr Integral 2018; XXII (1): 16 – 23
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activamente el músculo orbicular, que 
recordemos estaba inervado por el VII 
par. La película lagrimal es fundamental 
para un correcto funcionamiento corneal, 
ya que no solo nutre a la córnea en su 
porción más anterior, sino que también 
evita que se deseque y limpia la superficie 
de partículas extrañas.

Además, el globo ocular se compone 
de una membrana intermedia o úvea 
compuesta por: el iris, el cuerpo ciliar y 
la coroides. El iris actúa de diafragma, a 
través de la mayor o menor apertura de 
la pupila, por medio de 2 sistemas mus-
culares antagónicos: el esfínter del iris, 
de inervación parasimpática (produce 
miosis o cierre pupilar), y el dilatador del 
iris (produce midriasis o dilatación de la 
pupila). Entre los componentes del cuerpo 
ciliar, se hallan los procesos ciliares, encar-
gados de la producción del humor acuoso.

Por último, la membrana interna, que 
está compuesta de la retina, la estructura 
sensorial por excelencia del globo ocular.

Por otro lado, el globo ocular está 
dividido en el segmento anterior, entre 
la córnea y el cristalino que, a su vez, 
consta de una cámara anterior (entre la 
córnea y el iris) y de una cámara poste-

rior (entre el iris y el cristalino/zónula 
y cuerpo ciliar). El segmento anterior 
está relleno de humor acuoso que se pro-
duce en los procesos ciliares, se vierte a 
la cámara posterior y luego pasa por la 
pupila hacia la cámara anterior, donde 
se drena a nivel del ángulo camerular 
(entre la córnea y el iris). Este humor no 
solo nutre la córnea y el cristalino, sino 
que mantiene la presión intraocular.

El segmento posterior se sitúa entre 
el cristalino y la esclerótica y está relleno 
de humor vítreo que sirve de soporte al 
cristalino y es otro de los medios ópticos 
del ojo.

Dentro de los anejos(3) o estructuras 
de sostén del globo ocular, se incluye la 
órbita entre el macizo facial y el cráneo. 
Debido a su estrecha relación con estas 
estructuras, la afectación de alguna de 
ellas puede afectar al contenido de la 
órbita (nervio óptico, vasos, nervios y 
músculos extrínsecos) y viceversa.

Los párpados protegen al globo por 
delante y contienen las glándulas sebá-
ceas de Meibomio. La conjuntiva que 
recubre los párpados es la conjuntiva 
palpebral y la que recubre el globo, la 
bulbar. El fondo de saco palpebral o fór-

nix está constituido por el plegamiento 
de la conjuntiva. El borde libre palpebral 
separa la capa cutánea de la conjuntiva 
interna. A ese nivel, se localizan los 
puntos lagrimales en el 1/3 interno.

El ojo rojo es una de las patologías 
más frecuentes en la práctica habitual (1 
de cada 3 pacientes) y de etiología muy 
variada. La identificación de la estructura 
implicada ayuda al diagnóstico(4) (Tabla 1).

El ojo rojo puede estar causado por 
infecciones, inf lamaciones, traumatis-
mos o tumores que afecten a una u otra 
zona del ojo.

Etiopatogenia	
Causas conjuntivales

Dentro de la patología que afecta a la 
conjuntiva y que produce ojo rojo están las 
conjuntivitis, que son la causa más fre-
cuente de ojo rojo en la infancia.

Conjuntivitis agudas
Cursan con sensación de cuerpo 

extraño, sin dolor ni pérdida de agu-
deza visual, con hiperemia conjunti-
val y secreción mucopurulenta en las 
bacterianas, mucosa en las alérgicas 
y acuosa en las víricas. En las víricas, 
además puede aparecer un ganglio pre-
auricular y síntomas de vías respiratorias 
altas (fiebre faringo-conjuntival). En las 
alergias, hay una alta incidencia de ato-
pia y suele predominar el picor. Según 
el inicio y duración de las conjuntivitis, 
se clasificarán en agudas (menos de 2 
semanas), hiperaguda (menos de 2 días) 
o crónicas, y según su duración se sospe-
chará una u otra causa/agente(5).

Las conjuntivitis agudas suelen ser 
víricas, por adenovirus lo más frecuente-
mente. De hecho, los adenovirus son una 
causa importante de epidemias, la fiebre 
faringo-conjuntival sería la causa más 
frecuente de conjuntivitis vírica. Esta se 
relaciona con el serotipo 3 de los adeno-
virus y cursa con una infección de vías 
respiratorias altas y conjuntivitis de 3-5 
días de duración. No son frecuentes las 
complicaciones oculares a diferencia de 
lo observado en la queratoconjuntivitis 
adenovírica. Esta última es la enferme-
dad oftalmológica nosocomial más fre-
cuente(6). Su incidencia es mayor en los 
meses de verano. El modo de transmi-Figura 1. Anatomía del ojo.

A – Cornea
B – Segmento anterior
B1 – Ángulo camerular
B2 – Procesos ciliares
C –	Segmento posterior
D –	Esclera
E –	Retina
F –	Párpados
G –	Fórnix
H –	Uvea
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sión más frecuente es directo de persona 
a persona por vía respiratoria, fecal-oral 
o a través de fómites, siendo infectivos 
aquellos pacientes afectos durante, al 
menos, 9 días tras el inicio de los sínto-
mas. Los pacientes suelen presentar una 
sensación de cuerpo extraño y lagrimeo 
de manera unilateral (el ojo contralate-
ral se afectará en la mayoría de los casos, 
posteriormente), hiperemia conjunti-
val, folículos (Fig. 2), hemorragias sub-
conjuntivales y pseudo-membranas en 
el tarso superior e inferior. Los síntomas 
pueden prolongarse entre 1 y 4 semanas. 

La conjuntivitis por adenovirus puede 
complicarse con la aparición de infiltra-
dos corneales sub-epiteliales autoinmu-
nes y de una pérdida de agudeza visual 
consecuente. El diagnóstico es clínico, 
aunque en la actualidad existen unos kits 
diagnósticos aprobados por la FDA que 
permiten la detección del adenovirus en la 
consulta en 10 minutos y tienen una alta 
sensibilidad y especificidad (RPS adeno 
detector). Esta prueba permite reducir el 
uso indiscriminado de antibióticos, sobre 
todo, teniendo en cuenta que la sobre-
infección bacteriana no es frecuente. El 
tratamiento es de soporte con: lavados con 
suero fisiológico, compresas frías, lágrimas 
artificiales y anti-inflamatorios no este-
roideos. Se asociarán corticoides tópicos 
en los casos de pseudo-membranas (que 
habrá que retirar previamente mediante 
una hemosteta) y de infiltrados cornea-
les que produzcan una disminución de la 
visión. Para estos últimos y en el caso de 
no responder al tratamiento con corticoi-
des tópicos, se puede usar la ciclosporina 
A tópica e incluso el láser excímer. La pre-
vención resulta primordial; de ahí que, se 
aconsejen medidas higiénicas (lavado de 

manos, evitar contacto directo) y el diag-
nóstico precoz. Además, se debe evitar la 
escuela o la guardería durante unos días 
debido a la alta contagiosidad. Esta dismi-
nuye a partir de los 7 días, aunque persiste 
mientras el ojo esté rojo. Se recomienda 
remitir al oftalmólogo en los casos en los 
que los síntomas no se resuelvan en 7-10 
días, la visión disminuya o se acompañen 
de fotofobia o membranas conjuntivales.

Otras conjuntivitis agudas por virus 
son las producidas por picornavirus y 
herpes virus, por Coxsackie virus A2 y 
enterovirus (conjuntivitis hemorrágicas) 
y el virus Zika (que se asocia a fiebre, 
rash, altralgias(7) y antecedentes de con-
tacto con personas de riesgo).

Pese a que las conjuntivitis víricas son 
las más frecuentes, las conjuntivitis agudas 
también pueden ser bacterianas (Fig. 3) 
(Haemophilus influenzae, Streptococ-

Tabla 1.  Etiología del ojo rojo pediátrico

Zona afecta Signos y síntomas Causas Tratamiento

Conjuntiva Sensación de cuerpo extraño, 
hiperemia conjuntival y 
secreción

1. Conjuntivitis:
–	 Agudas: víricas, bacterianas
–	 Hiperagudas: bacterianas o 

asociadas a enfermedades 
sistémicas

–	 Crónicas: alérgicas, 
blefaroconjuntivitis, 
tóxicas, por Molluscum

2. Equimosis
3. Malformaciones vasculares
4. Epiescleritis/escleritis
5. Defectos refractivos

1. Conjuntivitis víricas: compresas frías y 
suero fisiológico

2. Conjuntivitis bacterianas: antibióticos 
tópicos y sistémicos en las secundarias 
a N. gonorrheae o Chlamydia

3. Conjuntivitis alérgicas: 
antihistamínicos tópicos y sistémicos, 
corticoides tópicos y colirio ciclosporina

4. Blefaroconjuntivitis: pomada 
de antibiótico y casos severos 
antibioterapia oral

5. Conjuntivitis por Molluscum: escisión
6. Epiescleritis: AINES tópicos

Cornea Dolor, visión disminuida, 
inyección ciliar

Queratitis: infecciosa, 
alérgica, traumática, tóxica, 
autoinmune, secundaria a 
enfermedades sistémicas

1. Erosión corneal: pomada antibiótica 
tópico y oclusión

2. Resto remitir al oftalmólogo

Cámara 
anterior

Dolor, visión disminuida, 
fotofobia, inyección mixta, 
pupila alterada, dureza pétrea

–	 Uveítis
–	 Hipema
–	 Glaucoma por ángulo cerrado

Remitir al oftalmólogo

Cámara 
posterior

Dolor, visión disminuida, 
fotofobia, inyección mixta

Síndromes de Mascarada: 
retinoblastoma, endoftalmitis

Remitir al oftalmólogo

Anejos Variable. Signos de gravedad: 
proptosis, alteración de 
motilidad ocular intrínseca y 
extrínseca, pérdida de visión

–	 Celulitis preseptal/ orbitaria
–	 Tumores orbitarios
–	 Dacriocistitis
–	 Traumatismos

Remitir al oftalmólogo

Figura 2. Hiperemia conjuntival y folículos 
en conjuntivitis vírica. Figura 3. Conjuntivitis bacteriana.
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cus pneumoniae, Moraxella catarrhalis 
y Staphylococcus aureus), caracterizadas 
por una secreción abundante mucopuru-
lenta e hiperemia conjuntival. Además de 
tóxicas, asociadas a blefaritis o alérgicas.

En cuanto al tratamiento de las con-
juntivitis, hay que considerar que sue-
len ser autolimitadas en 2-5 días y las 
complicaciones en general son inusuales. 
Además, no se ha demostrado que haya 
un antibiótico mejor que otro en el caso 
de las bacterianas, pero sí que acelera la 
resolución del cuadro, administrado en 
los 5 primeros días. Puede darse colirio 
de cloranfenicol, una f luorquinolona 
(Cirof loxacino, Oftacilox, Exocin), 
colirio de neomicina, polimixina B y 
gramicidina (Oftalmowell), tobramicina 
(Tobrex, Tobrabact, Ocubrax) 4 veces al 
día 7 días o azitromicina (Azydrops en 
monodosis 2 veces al día, 3 días).

En cualquier caso, solo se adminis-
trarán corticoides tópicos en el caso de 
una conjuntivitis, si hubiera membranas 
o pérdida de visión por la queratitis en 
el contexto de una adenovírica o en el 
tratamiento de la blefaro-conjuntivitis 
con complicaciones corneales secunda-
rias a una rosácea. Generalmente, estos 
pacientes son remitidos al oftalmólogo, 
quien les prescribe la pauta de corticoi-
des tópicos indicada.

En principio, no contraindican la 
asistencia a la escuela, a menos de que 
se trate de una conjuntivitis epidémica.

Conjuntivitis hiperagudas
En cuanto a las conjuntivitis hipe-

ragudas, si es hiperpurulenta, sos-
pechar Neisserie gonorrhoeae o N. 
meningitidis. Se trata de una urgencia 
médica, pues ambos gérmenes produ-
cen una queratitis ulcerativa. Si asocia 
otitis media, descartar Haemophilus 
influenzae. Si asocia malestar general 
y alteraciones en la piel, pensar en los 
síndromes oculocutáneos (síndrome de 
Steven Johnson, necrosis epidérmica 
tóxica o enfermedad injerto contra 
huésped). Estas conjuntivitis hipera-
gudas requieren cultivo, al igual que 
las crónicas o en las que hay fotofobia o 
pérdida de visión. Suelen necesitar de 
un tratamiento sistémico.

Conjuntivitis crónicas
Por último, dentro del grupo de las 

conjuntivitis crónicas, se incluyen las 
alérgicas, que son muy frecuentes, afec-

tando al 15-40% de la población. Dentro 
de este grupo, se incluyen: la conjuntivitis 
estacional, perenne, vernal y la conjun-
tivitis papilar crónica. Las conjuntivitis 
alérgicas asocian picor, secreción mucosa 
y papilas tarsales (Fig. 4) de menor a 
mayor tamaño, siendo características las 
papilas gigantes y los nódulos de Trantras 
(Fig. 5) límbicos en la vernal. La que-
ratoconjuntivitis vernal es una patología 
crónica que puede presentar exacerba-
ciones durante los períodos estacionales. 
Es más frecuente en varones según las 
series. Como su nombre indica, puede 
afectar la córnea en un 7-50% según las 
series(8), desde una queratitis superficial 
hasta placas vernales por acúmulo de 
detritos celulares y moco, que habrá que 
desbridar y tratar con corticoides tópicos 
a altas dosis para facilitar el cierre de la 
úlcera. También pueden asociarse a una 
insuficiencia límbica y, en consecuencia, 
a un pannus (neovasos a nivel corneal) y 
úlceras persistentes entre otras. La que-
ratoconjuntivitis vernal suele ser benigna 
y autolimitada con resolución después de 
la pubertad, aunque según las publica-
ciones, se asocia a alteraciones severas 
de la visión en 6-55% de los casos, por 
ello conviene remitir a estos pacientes al 

oftalmólogo para un tratamiento y segui-
miento adecuados.

Las conjuntivitis alérgicas se tratan 
con estabilizadores de mastocitos (cro-
moglicato sódico, lodoxamida o keto-
tifeno) asociados (olopatadina) o no a 
antihistamínicos tópicos (levocabastina, 
emedastina, azelastina,) o sistémicos 
(loratadina), AINEs, corticoides tópi-
cos/sistémicos y colirio de ciclosporina, 
según la gravedad(9).

Dentro de las conjuntivitis crónicas, 
son frecuentes las blefaroconjuntivitis(10) 
por S. aureus, que pueden producir una 
queratopatía y que, por lo tanto, van a 
requerir de tratamiento tópico prolon-
gado con medidas higiénicas y azitro-
micina e, incluso, tratamiento sistémico 
en los casos más graves. Además, están 
las conjuntivitis tóxicas (secundarias al 
uso de tratamientos tópicos prolonga-
dos, por ejemplo), las conjuntivitis por 
Chlamydia trachomatis y por Mollus-
cum contagiosum.

Conjuntivitis del neonato
Para terminar con las conjuntivitis, 

mencionar la conjuntivitis del neonato(11), 
que aparece en el primer mes de vida, con 
secreción purulenta, edema palpebral y 
conjuntival (quemosis). Puede ser quí-
mica (aparece 1-2 días post parto, Gram 
sin microorganismos), por Neisseria 
gonorrhoeae (inicio 2-5 días, úlcera cor-
neal, Gram con diplococos gram negati-
vos, puede cursar con bacteriemia, menin-
gitis y artritis séptica, y requiere antibio-
terapia sistémica con ceftriaxona i.v. o 
i.m. en dosis única [25-50 mg/kg]), por 
Chlamydia (a los 5-14 días, autolimitada, 
pero afectación corneal posible, tinción de 
Giemsa y por DFA [direct antibody test], 
40% desarrollan neumonía, tratamiento 
sistémico con eritromicina a 50 mg/kg/
día), o por otras bacterias como: Sta-
phylococcus aureus, Streptococcus pneu-
moniae, Streptococcus viridans, Ente-
rococcus spp. y Haemophilus spp. (inicio 
a los 5-14 días, cultivos en chocolate o 
sangre agar, tratamiento con antibióticos 
tópicos de amplio espectro hasta resulta-
dos de cultivo, normalmente resuelven sin 
tratamiento) o por herpes (5-14 días pos-
teriores, suele ir asociada a enfermedad 
sistémica [pneumonitis, hepatitis, menin-
goencefalitis, cultivo de HSV o DFA o 
PCR virus, tratamiento profiláctico con 
aciclovir i.v. si madre con infección pri-
maria o activa vaginal o si cultivo posi-

Figura 4. Papilas tarsales gigantes en con-
juntivitis alérgica.

Figura 5. Nódulos de Trantras en la conjun-
tivitis alérgica.
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tivo]). También puede darse en pacientes 
hospitalizados por iatrogenia, en pacien-
tes prematuros o con patología múltiple 
(por Staphylococci coagulase negativa, 
Staphylococcus aureus, Klbesiella spp.). 
Aunque requieren de cultivo, hasta en un 
50% de las conjuntivitis del neonato van 
a ser negativos. Terminar diciendo que 
el principal diagnóstico diferencial de la 
conjuntivitis del neonato es con la obs-
trucción de conducto lagrimo nasal, pato-
logía muy frecuente en la infancia (20%), 
aunque esta suele cursar con ojo blanco 
y secreción y epífora entre los episodios.

Otras causas conjuntivales
Por último y terminando ya con las 

causas conjuntivales de ojo rojo, solo 
mencionar las hemorragias subconjunti-
vales traumáticas, por Valsalva, que regre-
san entre 2 y 3 semanas, y las secundarias 
a una discrasia sanguínea. Además del ojo 
seco iatrogénico o asociado a un síndrome 
autoinmune, tal como: síndrome de Ste-
vens Johnson(12), alteraciones vasculares 
(ataxia telangiectasia, Sturge Weber, 
hemangiomas) o tumorales. Otras cau-
sas de hiperemia focal son: las epiescle-
ritis/escleritis (Fig. 6) y el pterigium. Por 
último, en la conjuntivitis recidivante con-
viene hacer una refracción por si hubiera 
una ametropía subyacente. Estas patolo-
gías conviene remitirlas al especialista.

Causas corneales

En cuanto a la patología corneal que 
cursa con ojo rojo, hay que sospecharla si 
se acompaña de: dolor, epífora, fotofobia 
y pérdida de agudeza visual.

Además, suele asociar una hipere-
mia más intensa alrededor de la córnea 

(periquerática). Y más aún, si presenta 
factores de riesgo como: traumatismo 
previos, enfermedades de la superficie 
ocular, enfermedades sistémicas (como 
inmunodeficiencias, déf icit de vita-
mina A, varicela, síndrome de Stevens 
Johnson), cirugías oculares previas y 
lentes de contacto.

El paciente ha de ser remitido al 
oftalmólogo sin demora, puesto que la 
afectación de la córnea en el niño puede 
desembocar en una ambliopía, por lo 
que ha de ser diagnosticado y tratado 
de manera precoz. La excepción a esta 
premisa es la erosión corneal, que es la 
causa más frecuente corneal de ojo rojo. 
Esta, que puede ser diagnosticada por 
el pediatra, mediante la instilación de 
f luoresceína y observación con luz azul 
cobalto del defecto epitelial, y tratada 
con pomada antibiótica de terramicina 
o eritromicina y oclusión entre 24-36 h. 
De hallarse erosiones verticales, pensar 
en un posible cuerpo extraño alojado en 
el párpado superior.

La etiología de la patología corneal 
es la misma que la conjuntival: traumá-
tica, tóxica/química, infecciosa (bacteria-
nas: Staphyloccus coagulasa- negativo/
aureus y Streptococcus spp. en niños 
pequeños, Pseudomonas en mayores 
portadores de lentes de contacto, poli-
microbianas; virales: epidémicas, por 
HVS o HVZ; parasitarias o micóticas: 
Fusarium y Aspergillus en traumatismo 
y Candida spp. en inmunodeprimi-
dos), alérgica, por ojo seco, autoinmune 
o secundaria a enfermedad sistémica 
(ictiosis, disqueratosis intraepitelial…).

Ante una erosión corneal, si no hay 
clara historia de trauma, pensar en el 

herpes (Fig. 7), que puede dar una ima-
gen similar bajo azul cobalto y que es 
la causa más frecuente de ceguera por 
afectación infecciosa corneal. Aunque 
es menos común que en adultos, apa-
rece como una lesión epitelial dendrítica 
recurrente con posibilidades de dejar 
una cicatriz que afectaría a la agudeza 
visual hasta en un 6% de los casos. Estas 
queratitis se tratan con pomada oftál-
mica de ganciclovir o aciclovir 5 veces 
al día. Se recurre a la profilaxis con 
aciclovir sistémico en casos de enfer-
medad bilateral, queratitis recurrentes, 
en atópicos o en inmunodeprimidos y 
después de una cirugía corneal previa.

Ante un traumatismo, enviar al 
oftalmólogo para descartar perforación 
del globo ocular, que es una urgencia 
quirúrgica, una contusión grave o un 
cuerpo extraño.

En el caso de una quemadura quí-
mica, conviene lavar con rapidez y abun-
dantemente y preferiblemente con suero 
fisiológico y remitir para valoración.

Causas que asientan en la cámara 
anterior del ojo

Entre las alteraciones del segmento 
anterior que cursan con ojo rojo se encon-
trarían las uveítis o inflamación de la úvea.

Esta patología es rara en la infancia, 
pero requiere de un estudio interdiscipli-
nario exhaustivo. Pocas veces cursan con 
el cuadro típico de uveítis anteriores del 
adulto: ojo rojo, dolor, pérdida de agudeza 
visual o miosis. En general, cursan con 
un ojo blanco y son asintomáticas hasta 
que surgen las complicaciones, como la 

Figura 6. Epiescleritis.

Figura 7. 
Queratitis 
herpética.
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catarata, el glaucoma o el edema macu-
lar quístico. La causa de hasta el 80% de 
estas uveítis anteriores pediátricas es la 
artritis idiopática juvenil(13). Debido a 
las complicaciones oculares que asocia 
sin tratamiento, se han establecido unos 
programas de screening para reducirlas en 
la medida de lo posible. Además de auto-
inmunes, las uveítis pueden ser de origen 
traumático, infeccioso o tumoral. Es más, 
por debajo de 5-6 años, si el niño presenta 
ojo rojo y uveítis, conviene descartar que 
se trate de un problema en el segmento 
posterior, como en las panuveítis (infla-
mación del ojo generalizada) de etiología 
inflamatoria (Behçet, sarcoidosis), infec-
ciosa (tuberculosis, toxoplasma, toxo-
cara, Lyme o familia herpes virus, VIH) 
o tumoral (retinoblastoma, melanoma o 
leucemia con el pronóstico peyorativo que 
conlleva)(14).

Otra patología que afecta a la 
cámara anterior es el hifema o sangrado 
en cámara anterior, que suele ser trau-
mático, aunque raramente es secundario 
a tumores o coagulopatías. Suelen aso-
ciar náuseas y vómitos y puede produ-
cir glaucoma a largo plazo. Debe de ser 
tratado por el oftalmólogo.

Por último, mencionar en este apar-
tado el glaucoma. Este puede ser por 
ángulo cerrado (oclusión del ángulo 
camerular) en estadios avanzados de per-
sistencia de vítreo primario(15) o enfer-
medad de Coats, cursa con: hiperemia 
mixta o periquerática, edema corneal, 
dolor, pérdida de visión y presión ele-
vada del globo. Es muy raro en la infan-
cia. Puede ser también secundario a la 
aparición de neovasos en ángulo del iris 
(rubeosis) por isquemia retiniana (des-
prendimientos crónicos en patologías 
vasculares como la enfermedad de Coat’s, 
la vitreoretinopatía exudativa familiar o 
en los casos de tumores como el reti-
noblastoma en fase avanzada) o a una 
luxación de lente (como en el Marfan).

Causas orbitarias y en anejos

Finalizaremos con la etiología, comen-
tando la patología orbitaria(16) y de anejos 
que puede asociar ojo rojo, como son: las 
celulitis, la dacriocistitis aguda (inflama-
ción a nivel del saco lagrimal, necesita 
de antibioterapia sistémica y, a veces, de 
dacriocistorinostomia). Rara vez, patología 
tumoral, como sarcomas, hemangiomas, 
teratomas o metástasis.

Este tipo de patología, en general, 
requiere de pruebas de imagen y cola-
boración interdisciplinar.

Tan solo, hablar brevemente de las 
celulitis preseptales, aquellas que cur-
san con inflamación palpebral, pero sin 
alteración de la visión, ni de los movi-
mientos perioculares, ni de los reflejos 
oculares, ni con proptosis. Es más fre-
cuente que la orbitaria y más común en 
niños menores de 5 años. Normalmente, 
es secundaria a infecciones palpebrales 
y cutáneas, del tracto respiratorio supe-
rior o a traumatismos palpebrales. En 
general, se tratan de manera ambulatoria 
con antibióticos vía oral o i.m., aunque 
en algunos recién nacidos y en pacientes 
mayores con dacriocistitis aguda, a veces, 
hay que administrar antibioterapia i.v. 
De no encontrarse ninguna causa de 
celulitis, se debe pedir una TAC para 
descartar sinusitis.

Por último, comentar que ante un 
traumatismo palpebral con herida inciso 
contusa, hay que verif icar que no se 
hayan dañado los conductos lagrima-
les, puesto que deben de ser reparados 
en las primeras 24-48 h, de lo contrario 
quedarían lesionados permanentemente, 
con la consecuente epífora crónica.

Orientación diagnóstica

Aunque la etiología es extensa, para 
orientar el diagnóstico basta con un simple 
interrogatorio y exploración de los 3 tipos 
de enrojecimiento ocular: difuso, localizado 
o periquerático.

Se trata de intentar localizar la causa 
del ojo rojo y ver qué puede ser poten-
cialmente grave y que, por lo tanto, 
habrá de ser remitido.

Para el lo, en la anamnesis (17) 
incluiremos el inicio. Es importante 
preguntar por un traumatismo previo 
como causa del ojo rojo, ya que la sos-
pecha de perforación ocular o cuerpo 
extraño es un motivo imperativo de 
remisión del paciente a urgencias oftal-
mológicas.

La duración del proceso nos orienta 
a uno u otro diagnóstico, así definire-
mos como un proceso agudo, aquel que 
sea inferior a 3 semanas, hiperagudo, si 
dura menos de 12 horas, o crónico, si se 
prolonga más de 3 semanas.

Resulta importante saber si se trata 
de una patología uni o bilateral, de 

inicio simultáneo o diferido, dato muy 
sugerente de una conjuntivitis vírica.

Posteriormente, preguntar por los 
síntomas referidos, empezando por la 
pérdida o no de agudeza visual.

Entre los síntomas, cabe destacar la 
aparición de secreción que suele acom-
pañar a las conjuntivitis. Una secre-
ción purulenta, matutina, de aparición 
aguda orienta hacia un problema de tipo 
infeccioso (bacteriano/chlamidias); una 
secreción más acuosa nos hace pensar 
en una patología viral y, si es mucosa, 
en una conjuntivitis vernal o alérgica. 
Entre los síntomas acompañantes, cabe 
destacar la coexistencia de una infección 
de vías respiratorias altas en la conjun-
tivitis por adenovirus y de la atopia e 
historia de alergia previa en la alérgica 
o vernal.

Tanto el dolor moderado-intenso y 
la pérdida de visión nos van a orientar 
a causas más graves de ojo rojo: patolo-
gía corneal, de cámara anterior (uveítis, 
glaucoma), de cámara posterior (endof-
talmitis: infección generalizada del ojo) 
u orbitaria. Una conjuntivitis en princi-
pio no se acompaña de dolor.

Conviene también preguntar por 
los factores de riesgo, si hay familiares 
afectos de conjuntivitis (lo que orien-
taría a una etiología viral). Insistir en 
los antecedentes médicos y quirúrgicos. 
Hacer una revisión sistemática, ya que 
el ojo rojo puede asociarse con nume-
rosas enfermedades sistémicas, como 
ya hemos comentado, e incluso puede 
contribuir al diagnóstico etiológico en 
esos casos. Documentar traumatismos, 
uso de lentes de contacto y las condi-
ciones sociales del niño. Cerciorarse 
del tratamiento recibido, anterior y 
presente.

Poster iormente ,  e xa mina r  a l 
paciente. Si es posible, empezar por la 
toma de la agudeza visual, ya que una 
disminución de la visión es motivo sufi-
ciente para remitir al oftalmólogo(18). 
Proseguiremos con una exploración 
del paciente en su conjunto (fenotipo, 
piel y manos por posibles enfermedades 
sistémicas) y ver si tiene o no adenopatía 
preauricular (típica de las conjuntivitis 
víricas o por Chlamydia). Posterior-
mente, haremos una exploración del 
globo y anejos de fuera a dentro. Con-
viene examinar los párpados por fuera 
y después evertirlos por si hubiere un 
cuerpo extraño o papilas tarsales gigan-
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tes que nos orientarían hacia una quera-
toconjuntivitis vernal. También, hay que 
buscar a nivel de los márgenes palpe-
brales signos de blefaritis (descamación, 
collaretes alrededor del folículo), explo-
rar el sistema lagrimal (puntos lagrima-
les, ver si supura el saco al exprimirlo). 
Podremos observar si hay secreción y 
como está la conjuntiva. Definiremos 
si la hiperemia es reactiva (cuando los 
vasos están dilatados en respuesta a un 
insulto, como en la conjuntivitis), pasiva 
(dilatación de los vasos secundaria a 
estasis venoso o hipercoagubilidad) o si 
se trata de una equimosis (sangre sub-
conjuntival). Un signo clave a este nivel 
que nos va a orientar hacia la gravedad o 
no del cuadro es el tipo de inyección(19): 
la inyección conjuntival (Fig. 8) que 
aumenta hacia los fórnices y disminuye 
hacia el limbo, está asociada a procesos 
banales; la ciliar (Fig. 9) que se debe a 
una dilatación de los vasos más profun-
dos y es más intensa hacia el limbo se 
asocia a afecciones más graves (quera-
titis, iridociclitis, glaucoma agudo) y la 
mixta (Fig. 10) con dilatación de ambos 
tipos de vasos, también asociada a pro-
cesos de mayor gravedad. Exploraremos 
la córnea, veremos si hay opacidades, si 

tiñe con la luz azul cobalto tras la insti-
lación de f luoresceína. Con una simple 
linterna, comprobaremos la motilidad 
ocular extrínseca, que puede alterarse en 
procesos orbitarios y motilidad la intrín-
seca. Además, veremos si la pupila es 
redonda o no.

A veces, dada la colaboración del 
niño, no es posible más que una explora-
ción somera. Aquí resulta de utilidad la 
clasificación del paciente(20) en niño con 
ojo rojo y legaña (conjuntivitis); niño con 
ojo rojo indoloro (hiposfagmas, heman-
giomas infantiles o anomalías orbitarias 
venosas pueden aparecer de manera pri-
maria en la conjuntiva); niño con ojo 
rojo lloroso: alteraciones corneales; y 
niño con fotofobia o blefarospasmo y ojo 
rojo: glaucoma agudo o en afecciones del 
polo posterior (retinoblastoma avanzado, 
endoftalmitis endógena).

Por último, debemos saber cuándo 
remitir al paciente al especialista.

El niño será remitido al oftalmó-
logo en caso de sospecha de causas 

potencialmente graves, como: quera-
titis, uveítis, glaucomas agudos, pato-
logía orbitaria o de polo posterior. Y 
siempre en caso de duda diagnóstica o 
si no hay respuesta al tratamiento en 
el caso de las conjuntivitis o si la pato-
logía es recidivante. Además, si existe 
un antecedente traumático y riesgo de 
perforación ocular, se debe ocluir con 
un protector ocular sin presionar, pres-
cribir ayuno y remitir a un servicio de 
urgencias oftalmológicas.

Para concluir, recordar que el ojo rojo 
es la manifestación clínica de un amplio 
grupo de enfermedades.

Es muy frecuente en la práctica 
habitual e incluye tanto patología banal 
como alteraciones dañinas para la visión 
y más teniendo en cuenta que el ojo del 
niño está en pleno desarrollo visual. En 
caso de duda, en patología potencial-
mente grave, recidivante o resistente al 
tratamiento, conviene recurrir al oftal-
mólogo.

Figura 8. Inyección 
conjuntival.

Figura 10. 
Inyección mixta.Figura 9. Inyección ciliar.
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Define los tipos de hiperemia reactiva, pasiva y 
equimosis y presenta unos esquemas muy ilus-
trativos de los tipos de inyección conjuntival, 
periquerática y mixta. Clasifica de manera muy 
práctica las patologías según el tipo de hipere-
mia, de sintomatología y de inyección.

Varón de 8 años que refiere, desde hace unos meses, episodios de picor y de ojo rojo en ambos ojos. Desde hace unos 
días, presenta secreción mucosa abundante, sensación de cuerpo extraño y disminución de agudeza visual, sobre todo, del 
ojo derecho. Refiere, además, antecedentes de asma y rinitis. A la exploración, presenta una hiperemia mixta de ambos 
ojos, una mancha blanquecina en la córnea del ojo derecho y una secreción más bien mucoide en ambos ojos. Al evertir 
el párpado superior, se observan papilas tarsales gigantes en ambos ojos, más marcadas en el ojo derecho. Al teñir con 
fluoresceína y bajo la luz azul cobalto, observamos una úlcera en la parte superior del ojo derecho y una queratitis difusa 
en el ojo izquierdo.

Caso clínico
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9.	 Respecto a la queratoconjuntivitis 

por adenovirus:
a.	 Es la causa más frecuente de 

conjuntivitis nosocomial.
b.	 Se trata con compresas frías y 

lavados con suero fisiológico.
c.	 Los corticoides son útiles en el 

tratamiento de los infiltrados 
corneales.

d.	 Hay que retirar las pseudo-
membranas con una hemosteta 
o pinza.

e.	 Todas son ciertas.

10.	Respecto a las conjuntivitis, cuál es 
la respuesta FALSA:
a.	 Son la causa más frecuente de 

ojo rojo en la infancia.
b.	 Cursan con sensación de cuerpo 

extraño.
c.	 Asocian una hiperemia conjun-

tival.
d.	 Asocian pérdida de agudeza.
e.	 No son dolorosas.

11.	Respecto al agente causal de las 
conjuntivitis del neonato, cual es 
la asociación VERDADERA:
a.	 Neisseria gonorrhoeae: inicio 

2-5 días de vida.

b.	 Química: inicio 1-2 días post-
parto.

c.	 Chlamydia: inicio 5-14 días de 
vida.

d.	 Herpes: inicio 5-14 días de vida.
e.	 Todas son ciertas.

12.	Respecto a las conjuntivitis, cual es 
la asociación VERDADERA:
a.	 Conjuntivitis alérgica: secreción 

mucosa.
b.	 Conjuntivitis bacteriana: secre-

ción mucopurulenta.
c.	 Conjuntivitis vírica: secreción 

acuosa.
d.	 Conjuntiv it is v ír ica: aguda 

(menos de 2 semanas).
e.	 Todas son ciertas.

13.	Habrá que remitir al OFTALMÓ-
LOGO al niño con:
a.	 Ojo rojo y antecedente de trau-

matismo.
b.	 Ojo rojo lloroso.
c.	 Ojo rojo, fotofobia y blefaros-

pasmo.
d.	 Falta de respuesta al tratamiento 

en una conjuntivitis.
e.	 Todas son ciertas.

Caso clínico

14.	¿Cuál es diagnóstico más PROBA-
BLE?
a.	 Blefaroconjuntivitis.
b.	 Queratitis infecciosa.
c.	 Queratoconjuntivitis alérgica.
d.	 Conjuntivitis vírica.
e.	 Conjuntivitis bacteriana.

15.	¿Cuál es el diagnóstico más PRO-
BABLE de la mancha blanca del 
ojo derecho?
a.	 Absceso corneal.
b.	 Placa vernal.
c.	 Queratitis.
d.	 Papila gigante.
e.	 Nódulo de Trantras.

16.	¿Qué tratamiento no se utiliza en 
este tipo de patología?
a.	 Antibioterapia sistémica.
b.	 Antihistamínicos.
c.	 Antibióticos tópicos.
d.	 Lavados con suero fisiológico.
e.	 Corticoides tópicos.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que 
deberá contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de 
carácter único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se 
podrán realizar los cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado 
en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
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Introducción

La detección precoz de los defectos 
de refracción, habitualmente asintomáti-
cos, es un reto para el pediatra y un gran 
beneficio para el niño.

L os defectos de refracción, también 
denominados como ametropías, 
son extremadamente frecuentes 

en la población y afectan a un 10% de 

los niños en edad preescolar y hasta al 
20% en edad escolar. A diferencia del 
ojo normal o emétrope, cuando existe 
un defecto de la refracción, la imagen 
del objeto no se proyecta sobre la retina, 
dando lugar a una visión poco nítida y, 
por tanto, una menor agudeza visual, 
haciendo necesario un esfuerzo acomo-
dativo para intentar mejorar la nitidez 
de la imagen(1,2).

Aunque la corrección óptica con len-
tes permite compensar la mayoría de los 
defectos de refracción normalizando la 
agudeza visual, la presencia de ametro-
pías no detectadas durante la primera 
infancia tiene especial transcendencia, 
ya que pueden interferir con el proceso 
madurativo de la capacidad visual, que 
al alterarse puede generar consecuencias 
irreversibles del desarrollo normal de la 

Detección precoz de los 
trastornos de refracción

J. Marès Bermúdez*, D. van Esso Arbolave**
*Institut Pediàtric Marès-Riera. Blanes (Girona).  
**Servicio de Atención Primaria Muntanya. Ámbito Barcelona. Institut Català de la Salut

Resumen
Los defectos de refracción o ametropías son 
extremadamente frecuentes en la población y afectan 
hasta al 20% de los niños en edad preescolar y escolar. 
Las ametropías no detectadas en los primeros años 
de vida, especialmente las anisometropías, pueden 
interferir con el proceso madurativo de la agudeza visual 
y generar una ambliopía (ojo vago). La ambliopía es la 
causa prevenible de pérdida de visión más importante 
en la edad pediátrica y afecta a un 2-4% de la 
población. La determinación de la agudeza visual con 
optotipos ha sido y sigue siendo la técnica más utilizada 
para la detección de defectos visuales. La principal 
limitación de esta técnica es que no puede realizarse 
antes de los 3-4 años de forma fiable, ya que requiere 
una colaboración activa del paciente. En el caso de las 
ambliopías, el retraso en el diagnóstico puede limitar 
la recuperación completa. Los autorefractómetros 
binoculares portátiles son instrumentos que permiten 
a los profesionales de Atención Primaria explorar la 
visión a partir de los 6-9 meses de edad, y detectar 
precozmente defectos de la refracción potencialmente 
ambliogénicos, representando un avance cualitativo 
muy importante en la actividad preventiva realizada en 
Atención Primaria. 

Abstract
Refractive errors are extremely frequent in 
general population and affect up to 20% of 
children in pre-school and school age. The 
refractive errors not detected in the first 
years of life, specially anisometropia, may 
interfere with the normal development of 
visual acuity and lead to amblyopia. Amblyopia 
is the most important cause of preventable 
visual impairment in paediatric age and its 
prevalence ranges between 2 and 4%. Visual 
acuity measurement with charts has been and 
continues to be the most used vision screening 
test for visual defects. The main limitation of 
chart based tests is that that they cannot be 
reliably performed under 3-4 years of age as 
they need an active collaboration of the patient. 
In the case of amblyopia, a late diagnosis may 
compromise complete recovery. Binocular 
portable autorefractors are instruments that 
allow primary care professionals screen infants 
starting from 6-9 months of age allowing an 
earlier detection of potentially amblyogenic 
defects representing a very important qualitative 
progress in primary care preventive activities.

Palabras clave: Defectos de refracción;  Ametropías;  Anisometropías;  Ambliopía;  Autorefractómetro.

Key words: Refractive errors;  Ametropia;  Anisometropia;  Amblyopia;  Autorefractors.

Pediatr Integral 2018; XXII (1): 24 – 31
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visión, cuya expresión más grave es la 
ambliopía (ojo vago). La ambliopía se 
produce en los primeros años de vida, 
durante el proceso de desarrollo de la 
capacidad visual, y afecta a un 2-4% de 
la población(2-4). Cuando en este periodo 
el cerebro no recibe de forma nítida la 
imagen visual de uno u ambos ojos, 
suprime la visión del ojo con imagen 
borrosa. Cualquier obstáculo a la visión 
de un ojo (catarata, ptosis palpebral) o 
la pérdida de la alineación visual (estra-
bismo, nistagmus) pueden generar una 
ambliopía, pero la causa más frecuente es 
la diferente refracción entre ambos ojos, 
denominada anisometropía. La aniso-
metropía puede ser debida a un defecto 
de refracción unilateral o a un defecto 
bilateral asimétrico, que condiciona 
que un ojo proyecte sobre la retina una 
imagen mucho más nítida que el otro. 
También, aunque son menos frecuentes, 
los defectos de refracción graves bilate-
rales, como la miopía congénita, pueden 
generar una ambliopía bilateral(1-3).

Por esta razón, la detección precoz 
de los defectos de refracción es un reto 
para el pediatra, la ausencia de sínto-
mas obliga a plantear estrategias espe-
cíficas para descubrirlos, y el retraso 
en su diagnóstico y tratamiento puede 
tener consecuencias irreversibles para el 
paciente.

Desarrollo de la visión

El periodo de maduración visual 
comienza al nacimiento y finaliza, aproxi-
madamente, a los 7 años.

Aunque el ojo del recién nacido 
tiene una anatomía correcta, su capaci-
dad funcional es muy reducida. Necesita 
recibir estímulos que se proyecten ade-
cuadamente sobre la retina para que el 
sistema visual madure, siendo este pro-
ceso extremadamente complejo.

El neonato a término es capaz de 
distinguir entre la luz y la oscuridad. 
Al mes de vida, puede seguir un objeto 
en un arco de 90º. A las 6 semanas, ya 
establece contacto visual con sus proge-
nitores, a los 2 meses reconoce el con-
torno facial y es capaz de fijar la mirada, 
y a los 3 meses sigue un objeto 180º(3).

El recién nacido normal es hipermé-
trope de 2-3 dioptrías (hipermetropía 
fisiológica) debido a su tamaño ocular 
menor, con un eje anteroposterior redu-

cido. Con el crecimiento ocular, el ojo 
del niño realiza un proceso de emetro-
pización, que en la mayoría de niños se 
completa sobre los 5-6 años de edad, 
aunque puede alargarse hasta la adoles-
cencia y, en algunos casos, persistir una 
leve hipermetropía toda la vida. Esta 
hipermetropía fisiológica se compensa 
fácilmente durante la niñez, gracias a la 
gran capacidad de acomodación en esta 
época de la vida. Aunque con menor 
frecuencia, algunos niños presentan 
también, en su primer año de vida, un 
astigmatismo de hasta 1-2 dioptrías que 
se normaliza a partir de esa edad(1).

La agudeza visual del niño aumenta 
de forma progresiva durante el proceso 
de maduración visual. Al año de edad, 
la agudeza visual, evaluada con méto-
dos subjetivos (optotipos) y expresada 
con la notación de Snellen, es de 0,2, a 
los 2 años de 0,5, a los 3 años de 0,8, y 
entre los 4-5 años se alcanza la agudeza 
visual normal de 1,0. Cuando se eva-
lúa con métodos objetivos, la agudeza 
visual igual a la unidad (20/20) parece 
conseguirse antes, hacia los 2-3 años de 
edad(1,3).

Defectos de refracción o 
ametropías

La hipermetropía, miopía y astigma-
tismo son defectos de refracción frecuen-
tes en la edad pediátrica, suelen pasar 
desapercibidos y su detección precoz es 
esencial.

Cuando existe un defecto de la 
refracción, la imagen del objeto no se 
proyecta correctamente sobre la retina, 
produciendo una visión poco nítida y, 
por tanto, una menor agudeza visual. 
La sintomatología es variable, depende 
del tipo y la gravedad del defecto. La 
gran mayoría de las ametropías pasan 
desapercibidas en los primeros años de 
vida, aunque siempre tienen implicacio-
nes significativas para el niño afecto y, 
en ocasiones, por interferir con la madu-
ración visual, sus consecuencias pueden 
ser graves.

Hipermetropía
En la hipermetropía, el ojo tiene 

un eje anteroposterior más corto de lo 
normal y la imagen de un objeto situado 
en el infinito se proyecta detrás de la 
retina. Si actúa el mecanismo de la aco-

modación visual, muy activo en el niño, 
la imagen puede proyectarse por com-
pensación en la retina, dando lugar a 
una agudeza visual normal a pesar del 
defecto. Esto es posible en las hiper-
metropías ligeras (< de 3 dioptrías) o en 
las medias (de 3-5 dioptrías), pero no 
es posible, por lo general, acomodar en 
las severas (> de 5 dioptrías), en las que 
la agudeza visual suele ser siempre más 
baja de lo normal.

El niño hipermétrope ve bien, pero 
se cansa con el esfuerzo visual sostenido, 
y los síntomas están relacionados con 
ese esfuerzo: ojos rojos después de leer o 
escribir, cefaleas, falta de interés en acti-
vidades que requieren visión próxima, 
interferencia en el aprendizaje… En 
algunos niños, se puede producir un 
estrabismo convergente por sinergia 
con el trabajo acomodativo para com-
pensar la hipermetropía. No obstante, 
cuando el defecto es leve (< 3 dioptrías), 
la hipermetropía suele ser totalmente 
asintomática. El mayor problema ocurre 
cuando la hipermetropía es asimétrica 
(anisometropía hipermetrópica), dado 
que al ser siempre la acomodación un 
mecanismo simétrico que no permite 
compensar la diferencia entre ambos 
ojos, se produce una imagen borrosa en 
el ojo con mayor graduación, generando 
en el niño, una ambliopía. Aunque la 
ambliopía también es asintomática, 
puede dar lugar a un déficit visual irre-
versible total o parcialmente, con per-
sistencia de una baja agudeza visual para 
toda la vida(1,2).

Miopía
El ojo miope tiene un eje antero-

posterior más largo y, por tanto, la ima-
gen situada en el infinito se proyecta 
por delante de la retina. En ocasiones, 
también puede ser debida a un crista-
lino más pequeño y con mayor curvatura 
que, al tener mayor potencia como lente 
positiva, forma el foco de la imagen por 
delante de la retina a pesar de un eje 
anteroposterior normal (miopía caracte-
rística en niños prematuros). La agudeza 
visual del miope esta reducida en visión 
lejana, no siendo posible acomodar el 
defecto. En visión próxima la visión es 
buena y, por ello, el niño miope ve mal 
de lejos y se acerca excesivamente a los 
objetos próximos para verlos bien. Tam-
bién es un signo típico de miopía guiñar 
los ojos para ver mejor de lejos(2).
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La miopía puede ser congénita o 
adquirida. La congénita es, habitual-
mente, elevada, mayor de 5 dioptrías, 
y generalmente no aumenta durante el 
crecimiento. La miopía más común es 
la adquirida, que aparece a medida que 
el ojo hipermétrope del recién nacido 
realiza su proceso de emetropización, 
durante los primeros años de vida, y 
mayoritariamente se manifiesta en la 
etapa escolar, a partir de los 7 años 
de edad. Esta miopía va progresando 
durante todo el periodo de crecimiento 
en la infancia y la adolescencia, incluso 
en los jóvenes adultos(1).

Las miopías graves tanto uni como 
bilaterales presentes en los prime-
ros años de vida pueden generar una 
ambliopía uni o bilateral, respectiva-
mente.

Astigmatismo
En este caso, la refracción o potencia 

óptica del ojo es diferente en los distin-
tos meridianos, debido fundamental-
mente a diferencias en los radios de la 
curvatura corneal. Hay tres tipos bási-
cos: hipermetrópico, miópico o mixto, 
en función de si el foco del meridiano 
con astigmatismo proyecta la imagen 
por detrás o por delante de la retina 
o existe un meridiano hipermetrópico 
y otro miópico. Aunque puede existir 
aislado, con frecuencia se asocia a los 
otros defectos de refracción, tanto a la 
hipermetropía o a la miopía, agravando 
el resultado visual. Los astigmatismos 
afectan sensiblemente a la agudeza 
visual y producen cansancio visual (aste-
nopia), dando lugar en el niño: a ojos 
rojos después de leer o escribir, parpa-
deo, cefaleas, falta de interés en activi-
dades que requieren visión próxima e 
interferencia en el aprendizaje. A dife-
rencia de la hipermetropía, que mejora 
con la edad, o la miopía, que empora 
con el crecimiento, el astigmatismo 
suele mantenerse relativamente estable 
a lo largo de la vida. Combinados o no 
con otras ametropías y, muy especial-
mente cuando son asimétricos, también 
son causa de ambliopía(1,2).

Anisometropía y ambliopía

Los defectos de refracción asimétri-
cos o anisometropías son la causa más 
frecuente de ambliopía.

Cuando existe una ametropía con 
diferente refracción entre ambos ojos 
se denomina anisometropía. Cuanto 
mayor sea la diferencia de refracción 
entre ambos ojos y menor sea la edad 
del niño, más probable y más grave será 
la interferencia con la maduración visual 
y mayor el riesgo de ambliopía. Aunque 
el riesgo de ambliopía existe hasta los 
6 años de edad, en que se completa el 
proceso madurativo, la mayor suscepti-
bilidad es cuando la anisometropía se 
produce en los primeros 2 o 3 años de 
vida. Las altas miopías congénitas uni-
laterales cursan siempre con ambliopía 
grave y, si el diagnóstico es tardío, nunca 
se obtienen buenos resultados funcio-
nales a pesar del correcto tratamiento. 
En cambio, en las miopías que aparecen 
tardíamente, en la edad escolar, rara-
mente aparece ambliopía, aunque un ojo 
sea más miope que el otro. La anisome-
tropía hipermetrópica origina ambliopía 
más fácilmente que la miópica y es, en 
general, el defecto de refracción que 
con mayor frecuencia causa el ojo vago. 
La asociación de astigmatismo, tanto 
a la hipermetropía como a la miopía, 
si agrava la anisometropía, aumenta 
aún más el riesgo. La anisometropía es 
patológica a cualquier edad y, cuando 
en la primera infancia se detecta una 
diferencia de refracción igual o superior 
a 1,0 dioptría entre ambos ojos, debe 
considerarse siempre la existencia de un 
alto riesgo de ambliopía(1,2,5).

La ambliopía es la disminución 
de la agudeza visual de uno o, más 
raramente, de ambos ojos, a pesar de 
corregir adecuadamente el defecto de 
refracción subyacente. En este caso, la 
reducción de la agudeza visual es debida 
a que el cerebro, al no recibir de forma 
nítida la imagen visual de uno u ambos 
ojos durante el periodo de maduración 
visual, suprime la visión del ojo con 
imagen borrosa. Tanto la privación 
visual que obstaculice la visión de un ojo 
(presencia de una catarata, ptosis palpe-
bral, opacidad corneal), como la pérdida 
de la alineación visual por un estrabismo 
o la anisometropía, pueden generar una 
ambliopía(1,5,6). Pero la causa más fre-
cuente y que más pasa inadvertida es la 
diferente refracción entre ambos ojos.

El éxito en la recuperación de las 
ambliopías debidas a anisometropía 
depende de la precocidad de su detec-
ción y de la aplicación del tratamiento 

adecuado, que implica la corrección 
óptica de la ametropía causante y la 
oclusión intermitente del ojo sano que 
permita estimular al ambliope. Si estas se 
detectan y se tratan antes de los 4 años 
de edad, pueden recuperarse en más de 
un 90% de los casos, si se detectan entre 
los 4 y los 6 años, la recuperación com-
pleta solo alcanza un 60%, y si se inicia 
el tratamiento entre los 6 y 8 años, se 
recuperan menos del 30%. A partir de 
los 10 años, la ambliopía es irrecupe-
rable(6). La ambliopía es, por tanto, la 
causa prevenible de pérdida de visión 
más importante en la edad pediátrica(5,6).

Detección de las ametropías 
en la consulta de Atención 
Primaria

Las pruebas para la detección precoz 
de los defectos de refracción visual deben 
incorporarse de forma rutinaria en el pro-
grama de seguimiento del niño sano.

Si tenemos en cuenta que la mayo-
ría de ametropías, la anisometropía y 
la ambliopía suelen ser asintomáticas, 
su detección precoz es un reto para el 
pediatra y su diagnóstico y tratamiento, 
temprano y adecuado, esencial para el 
pronóstico visual del paciente.

Evaluación en el primer año 
de vida

En el recién nacido y en el lactante 
de pocos meses de vida, la detección de 
posibles defectos visuales y de refracción 
se basará en(2,3,5):
•	 Examen del tamaño y transparencia 

corneal.
•	 Presencia de reflejo fotomotor.
•	 Parpadeo ante la iluminación intensa 

o brillante.
•	 Fijación de la mirada a partir del 

mes de vida.
•	 Seguimiento visual a los 2-3 meses 

de vida.
•	 Ref lejo rojo del área pupilar al 

visualizar las pupilas con un oftal-
moscopio a 1 metro de distancia 
(test de Brükner). Además de per-
mitir detectar opacidades del crista-
lino (cataratas) o alteraciones de la 
retina (retinoblastoma), la detección 
de un ref lejo rojo de brillo asimé-
trico entre ambos ojos sugiere una 
anisometropía. Debe realizarse en 
una habitación con poca luz(1,5).
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•	 Motilidad ocular adecuada.
•	 Alineación ocular correcta. Es de 

utilidad explorar con una fuente de 
luz para visualizar el ref lejo lumi-
noso corneal centrado en las pupilas 
(test de Hirschberg). Y, a continua-
ción, es útil ocluir intermitente-
mente y alternativamente los ojos 
(maniobra de cover-uncover) que 
permite detectar forias (estrabismo 
latente). Un estrabismo intermitente 
en los 6 primeros meses de vida se 
puede considerar normal, pero no si 
es constante. A partir de esta edad, 
cualquier pérdida de alineación es 
patológica(1,5).

Cualquier alteración en la evalua-
ción de estos parámetros, puede ser 
debida a un defecto de refracción u otra 
anomalía visual, y requerirá derivación 
al oftalmólogo para evaluación.

Evaluación de la agudeza visual
La evaluación subjetiva de la agu-

deza visual (AV) permite comprobar 
la presencia de una función visual ade-
cuada o inadecuada, y es una prueba 
esencial para la detección de defectos 
visuales en la infancia. Precisa de la 
colaboración del niño y es posible reali-
zarla en algunos niños muy colaborado-
res a partir de los 3 años y, en la mayoría 
de casos, a partir de los 4 años. Para ello, 
se utilizan distintos optotipos, como el 
de dibujos de Pigassou (Fig. 1) a partir 
de los 3 años, la E de Snellen (Fig. 2) a 
partir de los 4 años y optotipos de letras 
a partir de los 5-6 años de edad(1,2,4,5).

La evaluación con optotipos no 
detecta defectos de refracción, sino défi-
cits de agudeza visual que, si está por 
debajo de la considerada como normal 
para la edad del niño o se detecta una 
diferencia de agudeza visual en más de 
0,2 entre ambos ojos, obligará a remi-
tir al paciente para evaluación por el 
oftalmólogo. La exploración correcta 
requiere una iluminación adecuada, 
colocar al paciente a la distancia correcta 
(3-5 metros), según el optotipo utili-
zado, y realizar primero la evaluación 
binocular y, posteriormente, de cada ojo 
por separado, ocluyendo adecuadamente 
el ojo contrario. Ya que los niños con 
hipermetropía tendrán generalmente 
una AV normal gracias a su capacidad 
de acomodación, es recomendable reali-
zar en los niños con prueba de AV nor-

mal, una nueva medición con una lente 
de +2,0 dioptrías. En caso de tratarse 
de una paciente hipermétrope, seguirá 
mostrando una AV normal, mientras 
que el emétrope presentará una AV 
menor cuando se explora con dicha 

lente. En este caso, el niño con AV 
normal con y sin lentes de +2,0, deberá 
remitirse al oftalmólogo para valorar la 
presencia de una hipermetropía(1,4).

El principal problema del screening 
de la agudeza visual con optotipos es 
que no es realizable, en la mayoría de 
los casos, de forma fiable antes de los 4 
años de edad, requiere colaboración del 
paciente y pericia por parte del exami-
nador. Permite detectar pacientes que 
presentan ametropías y anisometropías, 
pero a una edad relativamente tardía, 
especialmente en los niños afectos de 
ambliopía en los que sería deseable un 
diagnóstico más precoz.

Test de visión estereoscópica
Los test de visión estereoscópica 

son pruebas que exploran la estereopsis 
o visión en 3D, que está ausente en caso 
de defectos de refracción anisométricos 
y de alineación visual, motivo por el cual 
se ha postulado como herramienta de 
screening para la ambliopía y el estra-
bismo(7).

Para que la visión estereoscópica 
tenga lugar, el cerebro debe poder 
fusionar dos imágenes similares, pero 
diferentes que le llegan de cada ojo, lo 

Figura 1. 
Optotipo de 
Pigassou. 
Dibujos 
fácilmente 
reconocibles 
para niños a 
partir de los 
3 años de 
edad. Pueden 
nombrarlos o 
señalarlos en 
una lámina de 
plástico que 
contiene los 
mismos dibujos.

Figura 2. Optotipo con la E de Snellen. El 
niño debe indicar hacia donde van las puntas 
de la E verbalmente, indicándolo con el dedo 
o con la ayuda de una E de plástico o cartón 
rígido, que coloca como la que se le muestra.
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que permite elaborar una imagen tri-
dimensional. Si una de las imágenes es 
anulada por el cerebro, no habrá visión 
estereoscópica. Los defectos visuales 
que con mayor frecuencia producen 
pérdida de la visión estereoscópica son 
los estrabismos y las anisometropías, y 
su consecuencia es la ambliopía(8).

Test de Lang (Fig. 3)
El test de Lang es muy sencillo y 

rápido de realizar si el paciente colabora. 
No requiere el uso de gafas con lentes 
polarizadas. Consiste en una placa del 
tamaño de una postal en la que hay unas 
imágenes en 3D que el niño tiene que 
señalar cuando se realiza el test. Puede 
utilizarse de forma rutinaria a los 3 años 
de edad (o, en ocasiones, incluso a partir 
de los 2 años), adelantando por lo menos 
en 1-2 años la derivación al oftalmó-
logo en caso de sospecha de alteración 
de la visión, tomando como referencia 
la aplicación del test de la E de Snellen 
a los 4 años.

El Lang-Stereotest II tiene 3 imá-
genes tridimensionales: luna, camión y 
elefante, y una imagen bidimensional: 
estrella, que se ve sin visión estereoscó-
pica (visible con un solo ojo) que sirve 
para captar la atención del paciente. 
La gran disparidad entre las 3 figuras 
y la fácil visualización de la estrella lo 
hace un test muy práctico en la consulta 
pediátrica.

Procedimiento: para practicar el 
test se coloca la placa, con el observador 
delante del niño para poder observar sus 
movimientos oculares. Se le solicita que 
mire la lámina situada perpendicular-
mente a unos 40 cm de la cara del niño 
y se le pregunta si ve algo, observando 
sus movimientos oculares. Una vez 
identificado un objeto tridimensional, 

se le indica que identifique otros adi-
cionales. La respuesta puede ser verbal 
o señalando con el dedo. Si la visión 
estereoscópica es normal, identifica las 3 
figuras tridimensionales correctamente. 
En el caso de defecto de la visión este-
reoscópica, se identifica únicamente la 
estrella. Un test se considera positivo 
cuando se identifican correctamente las 
3 figuras tridimensionales y es indica-
tivo de una estereopsis correcta. Un 
test negativo o dudoso (identificación 
de una sola figura) requiere derivación 
al oftalmólogo. El Lang-Stereotest no 
mide la agudeza visual ni la refracción. 
Un resultado negativo solo indica una 
falta de visión estereoscópica(8,9).

Test de Titmus o Test “de la mosca” 
(Fig. 4)

Es el test de estereopsis más utili-
zado en la práctica clínica, ya que es 
de muy fácil comprensión y aplicación, 
tanto para niños como para adultos. 
Requiere que el paciente utilice unas 
gafas con f iltros polarizados que al 
observar unas imágenes l lamadas 
anáglifos (imágenes bidimensionales 
capaces de producir un efecto tridi-
mensional) las percibe con un efecto de 
profundidad.

Procedimiento: se le enseña la 
lámina con la mosca y se le colocan a 
continuación las gafas polarizadas y se 
le pregunta que cambios observa. Se le 
indica que toque las alas de la mosca 
y el observador comprueba que con 
los dedos no toca la lámina, indicativo 
de que está observando la imagen en 
3D. La mosca explora la estereopsis 
más gruesa. Adicionalmente, se puede 
explorar la estereopsis de forma más 
f ina, preguntando en relación a los 
círculos (puntos de Wyrth) cuál de ellos 

sobresale a los demás. Si el niño rea-
liza bien la prueba, podemos asegurar 
que su visión estereoscópica es normal 
y, por tanto, un buen estado de visión 
binocular(8,9).

Requiere respuestas verbales y buena 
comprensión; por lo tanto, puede reali-
zarse a partir de los 4-5 años de edad.

Pruebas instrumentales 
de diagnóstico visual

Los autorefractómetros binoculares 
automáticos son, actualmente, el método 
de elección para la detección precoz de 
las ametropías entre los 9 meses y los 4 
años de edad.

La dificultad para la detección pre-
coz de los déficits visuales con reper-
cusión clínica significativa, especial-
mente la ambliopía, antes de los 4 años, 
en que el niño generalmente colabora 
para determinar su AV, limita la posi-
bilidad de recuperación completa en 
muchos niños afectos. Por esta razón, 
se han desarrollado recientemente nue-
vas pruebas instrumentales fácilmente 
aplicables en las consultas de Atención 
Primaria: los autorefractómetros bino-
culares, especialmente útiles en la franja 
de 9 meses a 4 años de edad, aunque 
permiten evaluar la refracción visual 
desde los 6 meses de edad, durante toda 
la infancia, adolescencia y en adultos 
jóvenes(7,10).

Figura 3. Lang-stereotest. 
Test sencillo para evaluar 
la visión estereoscópica 
(tridemensional) sin necesidad 
de usar gafas polarizadas. 
La estrella se visualiza 
en visión bidimensional 
(monocular o sin visión 
estereoscópica). La luna, el 
elefante y el camión solo si 
el niño tiene una estereopsis 
adecuada.

Figura 4. Fly Stereo Acuity Test o Test de la 
“mosca”. Test de estereopsis que requiere el 
uso de gafas polarizadas y que permite que el 
paciente con visión estereoscópica adecuada 
visualice la mosca por delante de la lámina con 
imagen tridimensional.
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Autorefractómetros automáticos 
binoculares (Fig. 5)

Son instrumentos denominados 
genéricamente photoscreeners y que se 
basan en la refracción de infrarrojos, 
motivo por el que se conocen también 
como “autorefractómetros”, útiles para 
el examen de la visión a partir de los 6-9 
meses de edad.

Un screening precoz comporta una 
detección precoz y mayores posibilida-
des de éxito en el tratamiento, disminu-
yendo la prevalencia de ambliopía en la 
edad adulta. La valoración instrumental 
en Atención Primaria, permite conse-
guir este objetivo al poner al alcance de 
los pediatras un instrumento capaz de 
detectar ametropías, y muy especial-
mente anisometropías con alto riesgo 
de generar ambliopías, desde antes de 
los 12 meses de edad y durante todo el 
periodo crítico del desarrollo visual: los 
primeros 3 años de vida(7,10).

Estos instrumentos utilizan infra-
rrojos que se ref lejan en la retina y son 
detectados por el mismo aparato, motivo 
por el que se denominan autorefractó-
metros, y exploran ambos ojos simul-
táneamente en pocos segundos, por lo 
que requieren muy poca colaboración 
del paciente. Es suficiente que el niño 
fije la mirada durante unos instantes 
para que el aparato pueda obtener una 
medición válida de forma totalmente 
automática.

El screening instrumental mediante 
autorefractómetro tiene, en Atención 
Primaria, varias ventajas respecto a los 
test de AV mediante optotipos(10,11):
•	 Permite realizarlo en lactantes (> 6 

meses) y niños pequeños.
•	 Requiere únicamente una mínima 

colaboración del paciente.
•	 Útil en pacientes incapaces de com-

prender las indicaciones necesarias 
de los test de agudeza visual (retraso 
del desarrollo).

•	 Detección simultánea de los defectos 
de refracción y alineación.

•	 Rapidez y eficiencia.

A f inales de 2012, la American 
Academy of Pediatrics (AAP) junto 
con a la American Academy of Ophtal-
mology (AAO), la American Associa-
tion for Pediatric Ophtalmology and 
Strabismus (AAPOS) y la American 
Association of Certified Orthoptists 
elaboraron unas recomendaciones que 

avalaban el uso de aparatos de screening 
instrumental visual en la población 
pediátrica. En 2013, el comité de scree-
ning visual de la AAPOS revisó sus 
criterios con la finalidad de conseguir 
una elevada especificidad en la detec-
ción de los factores de riesgo de amblio-
pía en los lactantes y niños pequeños 
(minimizar los falsos positivos en la 
derivación) y una elevada sensibilidad 
en niños mayores (minimizar los falsos 
negativos a una edad en la que dismi-
nuyen las posibilidades de tratamiento 
en caso de no detección del problema) 
y elaboraron unos criterios de deriva-
ción para astigmatismo, hipermetropía, 
anisometropía y miopía en función de la 
edad de screening: 12-30 meses, 31-48 
meses y > 48 meses(11-13).

Procedimiento: la medición con un 
autorefractómetro requiere una habi-
tación en la que no haya excesiva luz. 
Debe evitarse la luz natural intensa o 
muy directa y, si se utiliza luz artificial, 
deben evitarse bombillas incandescentes 
o halógenas, siendo adecuada la luz de 
f luorescentes y leds. El paciente debe 
mirar al frente, hacia la cámara del dis-
positivo. Las pupilas deben estar alinea-
das con el dispositivo, que suele tener 
una imagen que llama la atención del 
niño para que este mire hacia el aparato. 
La mayoría de los autorefractómetros 
emiten además un sonido o luces que 
atraen la atención, una característica 
especialmente útil en lactantes. Desde 
una distancia de 1 m, se realiza la medi-
ción de forma automática, que requiere 
solo 1 segundo aproximadamente a 
partir del momento en que el aparato 
detecta correctamente ambas pupilas, ya 
que la medición es siempre binocular 
y simultánea. El tamaño de las pupi-
las debe ser de, al menos, 4 mm para 

poder hacer una medición correcta. El 
dispositivo detecta si el observador se 
encuentra demasiado cerca o alejado y 
realiza la medición cuando se encuen-
tra a la distancia adecuada y ha podido 
detectar ambas pupilas correctamente. 
En caso de pupilas demasiado peque-
ñas o demasiado grandes, no se puede 
realizar la lectura y es necesario adecuar 
la intensidad de la luz de la sala para 
conseguir modificar el tamaño pupilar 
en el rango adecuado(10,14).

El nombre, los datos de identif i-
cación y la fecha de nacimiento del 
paciente se introducen en el dispositivo 
mediante un teclado a través de una 
pantalla táctil. El software del aparato 
utiliza estos datos para calcular la edad y 
establecer los puntos de corte para deci-
dir la derivación al oftalmólogo según 
el resultado de la refracción observada. 
Es posible almacenar los resultados e 
imprimir el informe con el resultado 
de la prueba. Los valores de corte para 
decidir la necesidad de derivación al 
oftalmólogo, varían en función de los 
distintos aparatos disponibles en el 
mercado.

Autorefractómetros binoculares 
disponibles

Plusoptix 12 S (Figs. 5 y 6) es un 
modelo de autorefractómetro que tiene 
una sensibilidad y especificidad medias 
del 92% y 88% respectivamente, según 
el fabricante. El dispositivo permite 
escoger, antes de la medición, entre 5 
tablas de referencia que van desde la 1 
(mayor sensibilidad y menor especifi-
cidad) hasta la 5 (mayor especificidad 
y menor sensibilidad). Los resultados 
de la medición se visualizan en una 
pantalla y el dispositivo indica “pasar” 
o “remitir”, indicando la necesidad de 

Figura 5. 
Autorefractómetro 
binocular. Muestra 
la imagen del 
niño en pantalla 
durante la prueba, 
y el resultado de 
la misma una vez 
realizada, con 
la indicación de 
“pasar” o “remitir” 
en función de 
la necesidad de 
derivación al 
oftalmólogo.
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derivación al oftalmólogo, en función 
de los resultados de la determinación, 
la edad del paciente y la tabla de refe-
rencia seleccionada. La información se 
almacena en formato pdf (en una tarjeta 
de memoria) y es imprimible a partir 
de dicho pdf, vía un ordenador o bien 
directamente a impresoras wifi compa-
tibles (Fig. 6)(10).

Los datos de medición se visualizan 
en la pantalla y permiten al observa-
dor realizar su propia interpretación 
más allá de las indicaciones de “pasar” 
o “remitir” que definen los programas 
incorporados (Fig. 5). En un reciente 
estudio en 201 niños de 7,63  +/- 3,41 
años de edad (402 ojos evaluados),  el 
Plusoptix A12 presentó una sensibi-
lidad, especificidad, valor predictivo 
positivo y valor predictivo negativo de: 
para miopía 86%, 93%, 82% y 94%; para 
astigmatismo, 85%, 98%, 88% y 98%; 
y para hipermetropía, de 40%, 100%, 
100% y 98%, respectivamente(15).

Existen en el mercado diversos ins-
trumentos. Los más utilizados son: Plu-
soptix, Spot Vision Screener y 2WIN. 
En un estudio comparativo limitado, de 
solamente 62 niños, con un gran rango 
de edad (media: 5,2 años; rango: 1-10), 
examinados con estos 3 photoscreeners, 
se obtuvieron los siguientes valores de 
sensibilidad, especificidad y de resul-
tados no concluyentes: 91%, 71%, 10% 
para Plusoptix; 78%, 59% y 13% para 
Spot Vision Screener; y 71%, 67%, 5% 
para 2WIN(16).

La mayor dificultad que presentan 
los autorefractómetros (y también los 
optotipos en la medición de la agudeza 
visual) es la detección de las hiperme-
tropías binoculares que no generan 
anisometropía, ya que los niños pue-
den tener una gran capacidad de aco-
modación que las compensa. Por ello, 
es recomendable que a partir de los 4 
años se realice, además de la medición 
directa, otra medición de la refracción 
con unas lentes de + 3,0 dioptrías. En 
el caso de un niño sin hipermetropía, el 
autorefractómetro detectaría una miopía 
de aproximadamente el mismo valor que 
la lente. Si, por el contrario, la lectura 
del autorefractómetro indica “pasar” (no 
defecto), sugiere que el niño presenta 
una hipermetropía elevada (>3 dioptrías) 
que se compensa con las lentes y, por 
tanto, debería remitirse al oftalmólogo 
para valoración(12,14).

Limitaciones de los 
autorefractómetros

Los autorefractómetros detectan 
ametropías, anisometropías y defectos 
de la alineación visual, pero no miden 
la agudeza visual. Por esta razón, es reco-
mendable que, independientemente del 
eficiente screening visual con autorefrac-
tómetro en los primeros años de vida, 
se realice a partir de los 4 años de edad, 
al menos, una determinación de AV a 
todos los niños con prueba de refracción 
normal. Además de corroborar la ade-
cuada funcionalidad visual, determinar 
la AV permitirá detectar alteraciones 
visuales no debidas a ametropías, como 
por ejemplo: alteraciones degenerativas 
de la retina que, aunque infrecuentes, su 
pronóstico también depende de la pre-
cocidad de su diagnóstico(4).

También debe tenerse en cuenta 
que, según las tablas de sensibilidad/

especificidad empleadas por el instru-
mento (puntos de corte de derivación), 
el número de falsos positivos puede ser 
elevado, especialmente en el caso de la 
hipermetropía. La principal finalidad 
de estos instrumentos es la detección de 
la anisometropía como factor de riesgo 
para ambliopía. En caso de detección de 
hipermetropía bilateral aislada, astig-
matismo o miopía de baja graduación, 
es prudente, si el niño tiene una edad 
en que pueda colaborar, determinar a 
continuación la agudeza visual con la E 
de Snellen u otro optotipo equivalente 
con el fin de mejorar la especificidad 
de la detección y decidir la derivación 
al oftalmólogo. Es, por lo tanto, impor-
tante saber que la derivación puede ser 
inadecuada si no se interpretan correc-
tamente todos los datos o los umbra-
les de derivación utilizados no son los 
correctos(10,12-14).

No obstante y a pesar de estas limi-
taciones, los autorefractómetros binocu-
lares son instrumentos que le permiten 
al pediatra de Atención Primaria explo-
rar la visión a unas edades (9 meses a 4 
años) en las que sin ellos resulta muy 
difícil, sino imposible, en la consulta 
no especializada, descartar defectos de 
la refracción y alineación visual y, por 
lo tanto, representan un avance cuali-
tativo muy importante en la actividad 
preventiva realizada en Atención Pri-
maria(10,17,18).
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evaluación instrumental de la refracción ocular 
con autorefractómetros binoculares en Atención 
Primaria.
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Manual práctico sobre utillaje diagnóstico en 
la consulta del pediatra de Atención Primaria, 
de gran utilidad para el pediatra, con contenido 
muy novedoso y muy actualizado. El capítu-
lo dedicado a pruebas de diagnóstico visual, 
describe de forma muy práctica la utilización 
de las técnicas disponibles para el diagnóstico 
precoz de los defectos de refracción en el niño 
y, de forma muy especial, la detección precoz 
de la ambliopía. Describe la utilización de los 
test de visión estereoscópica y de la valoración 
instrumental con autorefractómetros automá-
ticos binoculares.

Elena es una niña de 3 años de edad que, tras el inicio de su escolarización hace 2 meses, presenta tics oculares y tartamudeo. 
Es nacida a término y de peso adecuado, sin antecedentes perinatales de interés, con antecedentes de estrabismo intermitente 
hasta los 5 meses de vida. Su padre refiere haber tenido tics oculares desde pequeño y además refiere tener un ojo vago que se 
detectó a los 7 años, pero que no recuperó a pesar de los tratamientos con oclusión ni con la corrección óptica.

La exploración física es normal, la exploración de los ojos también con pupilas isocóricas y normorreactivas, la alineación ocular 
es normal (test de Hirchsberg), la motilidad ocular es normal, el test de cover – uncover no detecta anomalías, y el reflejo rojo 
de fondo de ojo es brillante y simétrico (test de Brükner). Se intenta evaluar la agudeza visual (AV) con la E de Snellen, pero sus 
respuestas son inconstantes y no se puede concluir con certeza si existe un déficit de AV.

Caso clínico
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Detección precoz de los 
trastornos de refracción
17.	¿Cuál de los siguientes términos 

NO hace referencia a un defecto 
de refracción (ametropía)?
a.	 Ambliopía.
b.	 Miopía.
c.	 Anisometropía.
d.	 Astigmatismo.
e.	 Hipermetropía.

18.	El PERIODO crítico durante el 
desarrollo de la maduración visual, 
en el que se puede generar una am-
bliopía es:
a.	 Primeros 6 meses de vida.
b.	 Hasta los 6-7 años y, muy espe-

cialmente en los primeros 3 años 
de vida.

c.	 Primeros 2 años de vida.
d.	 Hasta los 10 años de edad.
e.	 Durante la infancia y adolescen-

cia hasta los 14 años.

19.	¿Cuál de las siguientes PRUEBAS 
de detección de defectos visuales 
mide la refracción visual?
a.	 Test de Hirchsberg.
b.	 E de Snellen.
c.	 Test de Lang.
d.	 Optotipo de Pigassou.
e.	 Autorefractómetro binocular.

20.	¿Cuál de las siguientes TÉCNI-
CAS de detección de defectos vi-
suales puede realizarse con éxito en 
niños menores de 3 años?

a.	 E de Snellen.
b.	 Optotipo de Pigassou.
c.	 Test de Lang.
d.	 Autorefractómetro binocular.
e.	 Test de Titmus (test de la 

mosca).

21.	El autorefractómetro binocular 
mide todos los parámetros siguien-
tes, EXCEPTO:
a.	 Agudeza visual.
b.	 Miopía.
c.	 Astigmatismo.
d.	 Hipermetropía.
e.	 Anisometropía.

Caso clínico:

22.	Las siguientes argumentaciones son 
ciertas, EXCEPTO:
a.	 La presencia de tics es altamente 

sugestiva de defecto de refrac-
ción.

b.	 El antecedente de un progeni-
tor con ambliopía (ojo vago), 
aumenta el riesgo de ojo vago 
en la paciente.

c.	 Un test de estereopsia podría ser 
útil para detectar una ausencia 
de visión estereoscópica suges-
tiva de posible ambliopía.

d.	 El estrabismo intermitente en los 
primeros 6 meses, no se asocia a 
mayor riesgo de ametropía.

e.	 Una valoración con autorefrac-
tómetro binocular sería muy útil 
en esta paciente, para detectar la 
existencia de déficit de refrac-
ción o una anisometropía.

23.	Si no es posible realizar una valora-
ción de la refracción con un autore-
fractómetro binocular, todas las si-
guientes actitudes serían correctas, 
EXCEPTO:
a.	 Derivar a la niña al oftalmólogo.
b.	 Citarla en unos días para inten-

tar repetir la AV.
c.	 Ya que los tics no se asocian a 

déficit de refracción, se puede 
esperar a evaluar la AV en la 
revisión de los 4 años.

d.	 Realizar un test de estereopsia 
(test de Lang).

e.	 Intentar evaluar la AV con un test 
de dibujos (optotipo de Pigassou).

24.	Se realiza una prueba instrumental 
con un autorefractómetro binocu-
lar y el resultado es normal: “pasar”, 
¿cuál sería la ACTITUD a seguir?
a.	 Derivar igualmente al oftal-

mólogo, dada la posibilidad de 
falsos negativos del autorefrac-
tómetro.

b.	 Considerar que no existe ame-
tropía y volver a realizar una 
prueba de refracción con autore-
fractómetro en un año y, si sigue 
normal, determinar la AV a los 
4 años (E de Snellen).

c.	 Es imprescindible repetir la AV 
en unos días para estar tranquilos.

d.	 Es recomendable realizar tam-
bién el test de visión estereos-
cópica.

e.	 Es necesario, además de la 
prueba con autorefractómetro, 
determinar la AV y la visión 
estereoscópica en esta paciente.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que 
deberá contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de 
carácter único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se 
podrán realizar los cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado 
en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
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Ambliopía
Introducción

Ambliopía es aquella disminución de 
la agudeza visual de uno o ambos ojos por 
falta de uso en el periodo de desarrollo 
visual, recuperable con tratamiento ade-
cuado en una edad apropiada.

L a ambliopía (u “ojo vago”) se 
define como la disminución de 
la agudeza visual (AV) de uno o 

ambos ojos (AO) por falta de uso en 
el periodo de desarrollo visual, y cons-
tituye la causa más frecuente de mala 
visión en la infancia(1-3). La forma uni-
lateral es más habitual que la bilateral(4).

Lo más importante de la amblio-
pía es que es curable, si se diagnostica 
precozmente y se trata correctamente 
en una edad apropiada(1-3). Si no es así, 
persiste en la edad adulta, afectando al 
2-3% de la población general(5).

Etiología

Los estrabismos constituyen la causa 
más frecuente de ambliopía.

Es primordial saber que la AV se 
desarrolla desde que el niño nace hasta 
aproximadamente los 7-8 años que 
alcanza un nivel de adulto (Tabla I). El 
estímulo para que la visión se desarrolle 
correctamente es que la imagen llegue 
enfocada a la retina de cada ojo y, conse-
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Resumen
La ambliopía es aquella disminución de la agudeza 
visual de uno o ambos ojos por falta de uso en 
el periodo de desarrollo visual, recuperable con 
tratamiento adecuado en una edad apropiada.

El estrabismo (o desviación manifiesta de un eje 
ocular) es una alteración frecuente en niños que, 
además de las consecuencias estéticas, entraña 
importantes alteraciones en la agudeza visual y en 
la visión binocular; por lo que es muy importante su 
diagnóstico y tratamiento precoces.

El objetivo de este artículo es transmitir conceptos 
básicos que ayuden al pediatra a entender estas 
patologías y exponer aquellas exploraciones 
oftalmológicas básicas que puede realizar para 
detectarlas precozmente y remitirlas lo antes posible al 
oftalmólogo pediátrico para su estudio y tratamiento. 
También, repasar brevemente los pseudoestrabismos 
y las características clínicas típicas de los estrabismos 
más comunes en la edad pediátrica.	

Todos los niños deberían someterse a una exploración 
oftalmológica completa antes de los 4 años de 
edad. El niño con ambliopía o estrabismo, en 
cuanto se diagnostique, al poder ser secundarios a 
lesiones orgánicas graves del globo ocular. “Nunca 
es demasiado pronto para realizar una exploración 
oftalmológica en el niño pero, a veces, puede ser 
demasiado tarde”. 

Abstract
Amblyopia is the decrease in visual acuity of one 
or both eyes due to lack of use during the period 
of visual development, recoverable with adequate 
treatment at an appropriate age.

Strabismus (or obvious deviation of an ocular axis) 
is a frequent disorder in children which, besides 
the aesthetic impact, involves important alterations 
of visual acuity and binocular vision. Early 
diagnosis and treatment are extremely important.

The objective of this article is to transmit basic 
concepts that help the pediatrician understand 
these pathologies and to explain the basic 
ophthalmological examination that can be 
performed to detect them early and to refer them 
as soon as possible to the pediatric ophthalmologist 
for evaluation and treatment. Also, to briefly 
review pseudostrabismus and the typical clinical 
characteristics found in the most common types of 
strabismus in the pediatric age.

All children should undergo a complete 
ophthalmological examination before 4 years of 
age. The child with amblyopia or strabismus should 
be diagnosed as soon as possible, since this can 
be caused by severe organic lesions affecting 
the ocular globe. “It’s never too early to do an 
ophthalmic examination on a child, but sometimes 
it may be too late”.

Palabras clave: Ambliopía;  Estrabismo;  Endotropia;  Exotropia;  Parálisis.

Key words: Amblyopia;  Strabismus;  Esotropia;  Exotropia;  Paralysis.
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cuentemente, una imagen nítida al cere-
bro. Por ello, cualquier patología que apa-
rezca en este periodo de tiempo puede 
ocasionar una detención en el desarrollo 
visual y una ambliopía. Las causas más 
frecuentes de ambliopía son(1-3):
•	 En primer lugar, los estrabismos, 

ya que un 30% de los niños estrábi-
cos sin tratar tendrán ambliopía(5). 
La cifra varía en función del tipo 
de estrabismo, siendo menor en los 
divergentes que en los convergentes(5).

•	 Las anisometropías o diferencias de 
refracción entre AO, si son > de 1,5 
dioptrías (D) y no se corrigen pre-
cozmente, producen una ambliopía 
en el ojo de mayor defecto refrac-
tivo, ya que el cerebro del niño (al 
ser capaz de mandar solo una única 
e igual orden de enfoque a ambos 
ojos) escoge la visión del ojo con 
menor defecto, produciéndose 
un desenfoque en el ojo de mayor 
defecto (que no desarrolla bien su 
capacidad visual).

•	 Las ametropías o defectos de refrac-
ción bilaterales importantes, si no 
se corrigen precozmente, producen 
ambliopías bilaterales, ya que la 
imagen no llega enfocada a la retina 
de AO. Generalmente, hipermetro-
pías mayores de 6 D y astigmatismos 
mayores de 3 D; la miopía es teó-
ricamente menos ambliopizante (al 
estar el ojo enfocado para cerca).

•	 El nistagmus suele ocasionar una 
ambliopía bilateral y, con frecuencia, 
coexiste con grandes ametropías.

•	 Y, por último, las enfermedades 
oculares, como: ptosis palpebral, 
catarata congénita, lesiones cor-
neales, lesiones retinianas, etc., que 
tienen en común la existencia de 

un factor orgánico asociado y pro-
ducen una ambliopía por depriva-
ción severa, ya que interfieren en el 
correcto desarrollo de la visión en 
los niños pequeños al privarles de 
la experiencia visual. Son amblio-
pías muy difíciles de resolver, pese al 
éxito anatómico del tratamiento de 
dichas alteraciones y, a veces, pue-
den afectar a ambos ojos.

Evidentemente, la ambliopía puede 
ser consecuencia de un único factor etio-
patogénico o de la suma de varios (p. ej.: 
estrabismo y anisometropía, nistagmus 
congénito y ametropía bilateral alta, 
etc.), lo que agrava el problema.

Clasificaciones

La ambliopía puede ser ligera, media 
o profunda.

La ambliopía se puede clasificar(1-3), 
según la AV del ojo ambliope(5): 
•	 Ligera: la AV del ojo ambliope es 

mayor de 0,5. 
•	 Media: la AV del ojo ambliope es 

de 0,1 a 0,5. 
•	 Profunda: dicha AV es menor de 

0,1. 

Y, según la diferencia de AV entre 
ambos ojos(5): 
•	 Ligera: la diferencia de AV entre 

AO es menor de 0,2. 
•	 Media: La diferencia de AV es de 

0,2 a 0,5. 
•	 Profunda: La diferencia de AV es 

mayor de 0,5.

Ambas clasif icaciones son muy 
imprecisas en los niños, porque presu-
ponen que se ha completado el desarro-
llo de la AV en el otro ojo, y esto no es 
así en la infancia, porque generalmente 
estamos ante niños en pleno desarrollo 
visual(5).

Pronóstico

La edad que marca la barrera entre 
buen y mal pronóstico son los 4 años.

En el desarrollo de la visión influye 
la plasticidad cerebral y, por ello, la 
edad: cuanto mayor es la plastici-
dad cerebral y, por tanto, cuanto más 
pequeño es el niño, mayores son las 
posibilidades de recuperar la ambliopía 
y viceversa.

Aunque hemos visto que el desarro-
llo de la visión culmina a los 7-8 años, la 
capacidad de mejorar la visión desciende 
a los 4 años; siendo, por ello, los 4 años 
la edad que marca la barrera entre 
buen y mal pronóstico(5): antes de los 4 
años, el pronóstico de curación de una 
ambliopía con tratamiento correcto es 
muy bueno; a partir de los 4 años, dicho 
pronóstico baja espectacularmente; y en 
mayores de 8 años, es muy malo (con un 
porcentaje de éxito casi nulo). Por ello, 
el diagnóstico y el tratamiento deben ser 
lo más precoces posible.

Del mismo modo, las posibilidades 
de aparición de ambliopía disminuyen 
con la edad, siendo excepcionales las 
recaídas a partir de los 10-12 años.

Diagnóstico

Todos los niños deberían someterse a 
una exploración oftalmológica completa 
entre los 2,5 y los 4 años de edad.

Algunas formas de ambliopía pue-
den ser fácilmente detectadas por los 
padres, como: las causadas por un estra-
bismo evidente (ya que ven que el niño 
desvía un ojo) o por ametropías bilate-
rales importantes (que pueden sospechar 
por un comportamiento visual anómalo: 
el niño no identifica los objetos o las 
personas a distancias lejanas, se acerca 
mucho a las cosas para verlas, se tropieza 
o se cae con frecuencia, no tiene interés 
por la TV o la lectura, entrecierra sus 
ojos para ver, etc.). Sin embargo, otras 
formas pueden no ser obvias para ellos 
y no se detectan hasta que se realiza al 
niño una revisión visual rutinaria, como: 
las causadas por un microestrabismo 
(pues el estrabismo es tan pequeño que 
no se aprecia estéticamente y pasa des-
apercibido) o por anisometropía (ya que 
el niño se desenvuelve con normalidad 
al ver bien con uno de los ojos).

Para descartar la ambliopía (o 
sus causas antes de que la ocasionen), 
todos los niños deberían someterse a 
una exploración oftalmológica com-
pleta entre los 2,5 años y los 4 años de 
edad (cuanto antes, mejor)(1-3), aunque 
nadie les haya notado ningún problema 
visual. Y, con más razón, aquellos niños 
con antecedentes familiares de amblio-
pía o de patologías con mayor riesgo 
de padecerla, como: estrabismo, cata-
rata congénita, etc. Si se observa en 
un niño, cualquier posible alteración, 

Tabla I.  Visión normal

Edad Agudeza visual

1 año 20/140 = 0,14

2 años 20/48 = 0,41

3 años 20/46 = 0,43

4 años 20/40 = 0,50

5 años 20/33 = 0,60

6 años 20/30 = 0,66

7-8 años 20/20 = 1
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dicha exploración oftalmológica debe 
ser inmediata. “Nunca es demasiado 
pronto para realizar una exploración 
oftalmológica en el niño pero, a veces, 
puede ser demasiado tarde”.

Tratamiento

Actualmente, el tratamiento preferente 
de la ambliopía sigue siendo la oclusión; 
previamente, se debe realizar la corrección 
óptica de las posibles ametropías.

El objetivo del tratamiento es con-
seguir la mejor AV posible en cada ojo 
(es decir: 20/20, 1 o 100%).

El estudio de la refracción (que se 
realizará siempre bajo cicloplejía) y la 
prescripción de la corrección(1-3) es el 
primer paso en el tratamiento de toda 
ambliopía. Su correcta realización 
mejora el desarrollo de la visión, ya que 
las ametropías son causa de ambliopía.

Actualmente, el tratamiento prefe-
rente de la ambliopía(1-5) sigue siendo la 
oclusión total (no deja pasar la luz) con 
parche adherido a la piel, permanente 
(las 24 horas del día) y asimétrica (más 
días el ojo bueno que el ojo ambliope). 
Es el tratamiento más efectivo(4,7), más 
rápido y más barato. La pauta depende 
de la edad del paciente, el grado de 
ambliopía y el tiempo de tratamiento(5). 
Así, cuanto mayor sea el niño, más pro-
funda la ambliopía y más rápido que-
ramos obtener resultados, más fuerte 
será el tratamiento. La máxima pauta 
que usamos para no tener una inversión 
de la ambliopía ni una ambliopía por 
deprivación es 1 semana por año de 
vida: en un niño de 1 año, lo máximo 
que ocluimos es 6 días el ojo bueno y 
1 día el ojo ambliope; en un niño de 
2 años, 13 días el ojo bueno y 1 día el 
ojo ambliope, etc.

Cuando la oclusión no funciona 
(generalmente porque no se realiza 
bien), usamos la penalización óptica(6) 
del ojo bueno; que consiste en la pres-
cripción de una corrección inexacta con 
el f in de impedir su utilización en la 
visión de lejos, de cerca o de ambas.

Estrabismo
Introducción

Estrabismo es la desviación manifiesta 
de un eje ocular en relación con la posición 
que debería adoptar cuando el otro fija un 
objeto.

Existe ortoforia cuando ambos ejes 
visuales efectúan intersección a nivel del 
objeto fijado, de forma que su imagen se 
proyecta en la fóvea de cada ojo. De este 
modo, el mismo objeto es visto simul-
táneamente en cada ojo bajo un ángulo 
distinto (debido a la distancia interpupi-
lar). La fusión en la corteza occipital de 
esas dos imágenes ligeramente diferentes 
en una imagen única, da lugar a la visión 
estereoscópica (sensación de relieve o 
profundidad), característica fundamental 
de la visión binocular (VB) normal(1-3).

Para que exista ortoforia en las 
distintas distancias y direcciones de la 
mirada, es necesario un correcto fun-
cionamiento del aparato neuromuscular 
oculomotor. Cada ojo dispone de seis 
músculos: cuatro rectos [lateral (RL), 
medio (RM), superior (RS) e inferior 
(RI)] y dos oblicuos [inferior (OI) y 
superior (OS)](1-3)(Tabla II). La acción 
del RL es la abducción (mover el ojo 
hacia fuera) y la del RM, la aducción 
(mover el ojo hacia dentro). La principal 
acción del RS es la elevación (mover el 
ojo hacia arriba); la del RI, la depresión 
(mover el ojo hacia abajo); la del OI, la 
exciclotorsión (rotar el ojo hacia fuera); 
y la del OS, la inciclotorsión (rotar el 
ojo hacia dentro).

Foria es la tendencia latente a la 
mala alineación ocular, de modo que la 
desviación aparece solo con maniobras 
disociantes que dif icultan la fusión, 
como la oclusión de un ojo(1-3).

Estrabismo o tropia es la alteración 
del aparato oculomotor caracterizada 
por la desviación manifiesta de un eje 
ocular en relación con la posición que 
debería adoptar cuando el otro ojo fija 
un objeto. Es un problema frecuente en 

niños, afectando al 2-5% de la población 
preescolar(1-3).

Las desviaciones oculares que ocu-
rren durante el primer mes de vida (con-
secuencia de la inestabilidad oculomo-
tora) no indican necesariamente la pre-
sencia de una anomalía. Sin embargo, 
aquellas que persisten después de los 
2-3 meses, deben considerarse patoló-
gicas(1-3).

Consecuencias

La ambliopía es la consecuencia más 
importante del estrabismo y su tratamiento 
es prioritario.

El estrabismo, además de las con-
secuencias estéticas, entraña importan-
tes alteraciones sensoriales(1-4,6) (en la 
VB y en la AV ) y motoras (contrac-
turas y déficits musculares): cuando 
el niño desvía un ojo, pierde la VB 
normal, y tiene diplopia (visión doble 
de un objeto) y confusión (percepción 
en el mismo punto del espacio de dos 
objetos diferentes). Para evitar estas 
anomalías sensoriales, en los niños 
menores de 6-8 años de edad (debido 
a su plasticidad cerebral) se ponen en 
marcha unos mecanismos cerebrales de 
adaptación(1-4,6), siendo el más frecuente 
la supresión (o inhibición de las áreas 
de retina del ojo desviado en las que se 
desarrolla la diplopia y la confusión), de 
forma que el cerebro deja de percibir la 
imagen del ojo desviado. Esta supre-
sión aparece solo en visión binocular; 
sin embargo, si se produce siempre en el 
mismo ojo (porque el niño desvía siem-
pre el mismo ojo), origina también una 
alteración en visión monocular, provo-
cando una ambliopía en el ojo desviado.

Tabla II.  Inervación y acciones de los músculos extraoculares

Inervación Acciones

RL VI par Abducción 

RM III par Aducción 

RS III par Elevación (máxima en abducción), inciclotorsión, aducción

RI III par Depresión (máxima en abducción), exciclotorsión, aducción

OI III par Exciclotorsión, abducción, elevación (máxima en aducción)

OS IV par Inciclotorsión, abducción, depresión (máxima en aducción)

RL: recto lateral; RM: recto medio; RS: recto superior; RI: recto inferior; OI: oblicuo 
inferior; OS: oblicuo superior.
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La ambliopía es la consecuencia 
más importante del estrabismo y, como 
vimos antes, tiene un tratamiento rela-
tivamente fácil, si se hace de una forma 
correcta y en una época adecuada. Por 
ello, es muy importante el diagnóstico y 
tratamiento precoces de un estrabismo, 
ya que cuanto más rápido sea su trata-
miento, mejor será el pronóstico senso-
rial y viceversa.

Clasificaciones

El estrabismo se clasifica según la 
dirección de la desviación, según su persis-
tencia en el tiempo y según la preferencia 
o no por un ojo.

El estrabismo se clasifica(1-3):
1.	 Según la dirección de la desviación: 

•	 Estrabismo convergente o endo-
tropia: desviación hacia dentro 
(Figs. 2-4). 

•	 Estrabismo divergente o exo-
tropia: desviación hacia fuera 
(Fig. 5). 

•	 Hipertropia: desviación hacia 
arriba. 

•	 Hipotropia: desviación hacia 
abajo. Y todas sus asociaciones.

2.	 Según su persistencia en el tiempo: 
•	 Estrabismo constante: aparece 

de forma permanente (Figs. 2, 
3B, 3C, 4). 

•	 Estrabismo intermitente: aparece 
solo en un determinado campo o 
distancia de la mirada (de lejos o 
de cerca) o en determinadas cir-
cunstancias (enfermedad, nervio-
sismo, cansancio, etc.) (Figs. 3A 
y 5). Indica la presencia de cierto 
grado de VB normal, cuando el 
niño está en ortoforia.

3.	 Según la preferencia o no por un 
ojo: 
•	 Estrabismo alternante: se em-

plea indistintamente uno u otro 
ojo para f ijar, mientras que el 
otro se desvía. El niño suprime 
la imagen del ojo desviado, pero 
al alternar los ojos, ambos de-
sarrollan una visión semejante 
(pudiendo existir buena AV en 
ambos ojos). 

•	 Estrabismo monocular: solo se 
usa (o se prefiere) un ojo para la 
fijación y el otro se desvía cons-
tantemente. El niño es propen-
so a la ambliopía (más o menos 
profunda) en el ojo desviado.

Tratamiento

El tratamiento de todo estrabismo debe 
comenzar con la corrección óptica de las 
posibles ametropías y el tratamiento de la 
ambliopía.

Los objetivos del tratamiento del 
estrabismo son(1-3): 
•	 Conseguir la mejor AV posible en 

cada ojo. Es el objetivo principal y 
prioritario. 

•	 Alcanzar la mejor alineación ocu-
lar posible, para que no se les note 
desviar. 

•	 Desarrollar la VB normal. Es el 
objetivo ideal y, en muchos casos, 
no se alcanzará. Inf luye mucho la 
edad de comienzo del estrabismo 
y el tiempo que transcurre hasta su 
tratamiento.

El estudio de la refracción y la 
prescripción de la corrección(1-3) es el 
primer paso en el tratamiento de todo 
estrabismo. El estudio de la refrac-
ción lo realizamos bajo cicloplejía con 
ciclopentolato al 0,5% o al 1%, excepto 
en las endotropias con hipermetropía 
que utilizamos atropina al 1% (7). Su 
correcta realización y prescripción de 
la corrección tiene una doble conse-
cuencia: 
1.	 Sensorial: mejora el desarrollo de 

la visión, ya que las ametropías son 
causa de ambliopía. 

2.	 Motora: tiene una actuación directa 
sobre el factor motor del estrabismo: 
en las endotropias con hipermetro-
pía, su corrección total desde el 
primer momento puede hacer que 
desaparezca la desviación o que se 
reduzca a un límite donde no se 
plantee la cirugía(7). En las exotro-
pias con miopía, su corrección total 
puede reducir el ángulo de desvia-
ción y mejorar su control(7).

En el estrabismo, para tratar la 
ambliopía(1-3), no solo tenemos que 
recuperar la visión e igualar la AV en 
AO, sino también conseguir la alter-
nancia para que no recidive la amblio-
pía(5) y el niño desarrolle la AV hasta 
20/20 en AO: un niño de 4 años que ve 
20/40 con cada ojo y alterna, a los 8 años 
llegará a ver 20/20 si sigue alternando; si 
domina un ojo, recaerá la ambliopía. Por 
ello, cuando ya hemos curado la amblio-
pía (con oclusión o penalización óptica), 
si existe una clara dominancia de un ojo 
(no hemos conseguido la alternancia), 
para evitar su recidiva, usamos una 
penalización ligera, una oclusión total 
intermitente (solo unas horas al día) o 
una oclusión parcial en el ojo director.

Por último, realizaremos cirugía si 
el estrabismo sigue siendo evidente (al 
niño se le nota desviar) o existen posi-
bilidades de recuperar la VB normal.

Exploración oftalmológica 
pediátrica
Estudio de la agudeza visual

Es el primer paso y el más importante 
de la exploración, nos permite diagnosticar 
si el niño tiene o no ambliopía.

Se debe conocer cuál es la visión 
normal de los niños a las diferentes 
edades (Tabla I).

La edad del niño es fundamental 
a la hora de decidir el test a emplear, 
ya que se adaptará a la capacidad 
de respuesta en las distintas edades 
(Tabla III)(1-3,5).
•	 Menores de 2,5 años(1-3): reflejo de 

fijación y seguimiento(5): consiste en 
tapar al niño un ojo (con un parche, 
la mano, un oclusor…) y con una 
luz puntual, un objeto o un juguete 
no sonoro, moviéndolo de un lado 
a otro, observar el comportamiento 

Tabla III.  Estudio de la agudeza visual según la edad

Edad Estudio de la agudeza visual

Menor de 2,5 años Reflejo de fijación y seguimiento
Test de dominancia ocular (si hay estrabismo)

Entre 2,5 y 4 años Test de Madame Pigassou
Test de dominancia ocular (si hay estrabismo)

Mayor de 4 años Escala de la E de Albini
Test de dominancia ocular (si hay estrabismo)
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del niño a la fijación y seguimiento 
del mismo. Luego se descubre ese 
ojo y se tapa el contrario. Si este 
ref lejo no existe o es pobre (es 
decir, si el niño es incapaz de fijar 
y seguir o fija y sigue mal) en uno 
o ambos ojos, existe una amblio-
pía profunda. También nos puede 
ayudar el hecho de que el niño llore 
o rechace la oclusión de uno de los 
ojos (del ojo que ve mejor).

•	 Entre 2,5 y 4 años (1-3): el niño 
tiene ya un dominio suficiente del 
lenguaje, permitiendo con su cola-
boración cuantificar la AV (com-
parándola con la normal a su edad 
y comparar la visión entre AO)
(5). El test más apropiado es el de 
Madame Pigassou: es un test con 
7 figuras que los niños reconocen 
con facilidad (casa, niño, flor, coche, 
pájaro, sol y gato). El niño nombra 
la figura que le señalamos o, si no 
sabe expresarse bien, la señala con 
el dedo en una cartulina que colo-
camos previamente al alcance de su 
mano. Debe realizarse a la distancia 
correcta (2,5 metros). En un niño de 
4 años, se considera normal ver las 
dos últimas filas de este test (que se 
corresponden con 20/40, 0,5 o 50% 
de la visión del adulto)(5).

•	 A partir de los 4 años(1-3): el test 
más sencillo es la escala de la E de 
Albini: los niños nos dicen hacia 
dónde están las patitas de la E, 
dirigen su mano hacia donde ven 
las patitas o colocan una E (que les 
dejamos) como ven la que señala-
mos(5). Este test ya mide en escala 
real de adultos y debe realizarse a la 
distancia correcta (habitualmente 4 
metros).

•	 Siempre hay que tomar la AV de 
cada ojo por separado y en binocu-
lar: si es mejor en binocular que en 
monocular, sospecharemos la exis-
tencia de un nistagmus latente que 
se ha desencadenado con la oclu-

sión(5). La mejor forma de tapar un 
ojo para estudiar la AV es mediante 
un parche adherido a la piel. Si no se 
dispone de parches y el niño se tapa 
el ojo con la mano, es muy impor-
tante que lo haga con la palma (no 
con los dedos, porque puede mirar a 
través de los huecos) y sin apretar el 
ojo (porque si no al destaparlo dis-
minuirá su visión). Hay que fijarse 
en la posición de la cabeza del niño, 
por si adopta una postura de tortíco-
lis que ayude a saber si existe algún 
problema, como parálisis oculomo-
tora, nistagmus, etc. Hay que evitar 
ser repetitivos y no dar a los niños 
demasiadas oportunidades de acertar 
(ya que su afán es agradar y habitual-
mente responden como si les estuvié-
semos examinando): si contestando 
a bulto, pueden acertar algunas (ya 
que solo tienen 4 posibilidades), si 
somos repetitivos en las que fallan, 
la AV será mejor de la real. Así, si 
fallan un optotipo, les diremos que se 
fijen bien, pero pasamos al siguiente. 
Muchos test tienen una secuen-
cia que se repite (izquierda, arriba, 
derecha y abajo…), y la memoria de 
los niños es tan prodigiosa que se 
pueden aprender las filas o la secuen-
cia. Por ello, se debe tomar la visión 
salteando los optotipos.

•	 En niños estrábicos de cualquier 
edad(5): podemos utilizar el test de 
dominancia ocular que veremos 
junto al cover test.

Diagnóstico de desviación

El cover test nos permite: confirmar 
si existe o no estrabismo, saber si este es 
alternante o monocular, saber si existe 
ambliopía y su grado, y diferenciar entre 
tropia y foria.

Dos métodos relativamente sencillos 
para hacer el diagnóstico de estrabismo 
en niños, son el test de Hirschberg y el 
cover test(1-3,5).

Test de Hirschberg
Consiste en la observación de la 

posición de los ref lejos luminosos cor-
neales, cuando se proyecta de cerca una 
luz puntual hacia la cara del niño(6). 
Estos ref lejos luminosos deben quedar 
simétricamente centrados en ambas 
pupilas. Si en un ojo está bien centrado 
y en el otro ojo está desviado (temporal, 
nasal, inferior o superiormente), existe 
un estrabismo.

Este test permite también la medida 
aproximada del ángulo de desviación(6): 
si el reflejo de luz coincide con el borde 
de la pupila del ojo desviado, el ángulo 
de desviación es de unos 15º; si queda 
en la mitad del iris, es de alrededor de 
30º y, si cae en el limbo corneal, de alre-
dedor de 45º (Tabla IV).

Cover test
Es más preciso y exacto, constitu-

yendo la prueba más importante de la 
motilidad ocular(8). Puede ser simple o 
alterno. Para su correcta realización se 
requiere: colaboración y atención por 
parte del niño y AV suficiente.

Se realiza empleando una luz pun-
tual o un pequeño objeto llamativo. 
Como dispositivo de oclusión, se utiliza 
un oclusor tradicional opaco, la mano o 
el dedo pulgar.

El cover test simple consta de 2 
partes(1-3,8):
1.	 Cover o maniobra de oclusión: 

consiste en tapar el ojo que cree-
mos fijador (ojo que mira el objeto) 
y observar el otro ojo (no ocluido):
•	 Si realiza un movimiento de 

f ijación: hay estrabismo; con-
vergente (si el movimiento es 
hacia fuera), divergente (si es 
hacia adentro), hipertropia (si 
es hacia abajo) e hipotropia (si 
es hacia arriba).

•	 Si no realiza ningún movi-
miento, destapamos dicho ojo y 
repetimos la prueba en el otro 
ojo: si realiza un movimiento 

Tabla IV.  Test de Hirschberg

Borde pupila: +15º Mitad iris: +30º Limbo corneal: +45º
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de fijación: hay estrabismo, pero 
nos habíamos equivocado de ojo 
(creíamos que torcía uno y tuer-
ce el otro). Si no realiza ningún 
movimiento: no hay estrabismo.

•	 Si hay estrabismo, al mismo 
tiempo que observamos el mo-
vimiento que realiza el ojo no 
ocluido, nos f ijamos en cómo 
coge la f ijación dicho ojo: es 
el test de dominancia ocular y 
nos informa sobre la AV del ojo 
desviado en niños estrábicos de 
cualquier edad:
-	 Si el ojo desocluido está cla-

ramente desviado y no se 
mueve o realiza movimien-
tos anárquicos y erráticos sin 
conseguir coger la f ijación, 
o bien coge la f ijación muy 
lentamente y le cuesta man-
tenerla: dicho ojo tendrá una 
ambliopía profunda.

-	 Si realiza un movimiento 
bastante rápido para coger la 

fijación: dicho ojo tendrá una 
ambliopía media, ligera o no 
tendrá ambliopía (lo que sa-
bremos al realizar el uncover).

2.	 Uncover o maniobra de desoclusión: 
consiste en destapar el ojo fijador y 
observar el otro ojo. Nos permite 
saber si el estrabismo es monocular 
o alternante (y, por tanto, si existe 
o no ambliopía y su grado):
•	 Si pierde rápidamente la fijación 

y la recupera el ojo recién desta-
pado: el estrabismo es monocu-
lar y existirá ambliopía media 
o profunda en el ojo desviado.

•	 Si mantiene unos segundos la 
fijación, pero la pierde sin ne-
cesidad de parpadeo: el estra-
bismo es monocular con cierta 
alternancia y existirá ambliopía 
media en el ojo desviado.

•	 Si mantiene la fijación y la pierde 
con el parpadeo o el cambio de 
mirada: el estrabismo es mono-
cular casi alternante y existirá 

ambliopía ligera en el ojo des-
viado.

•	 Si mantiene la fijación mucho 
tiempo o tenemos que tapar di-
cho ojo para que la recupere el 
otro: el estrabismo es alternante 
y no existe ambliopía.

El cover test alterno nos ayuda al 
diagnóstico de las forias y de las tropias 
intermitentes. Consiste en tapar alter-
nativamente uno y otro ojo, sucesivas 
veces, sin dejar en ningún momento que 
el niño fusione (al no permitir la visión 
binocular)(1-3,8). Si no se produce ningún 
movimiento, existe ortoforia. Si aparece 
un movimiento, existe una desviación, 
que si se corrige al retirar la oclusión 
(con la fusión) es latente o foria, y si 
no se corrige al retirar la oclusión, es 
manifiesta o estrabismo.

En una endotropia intermitente, la 
mejor forma de poner de manif iesto 
la desviación es hacer fijar al niño de 
cerca un objeto o dibujo pequeño lla-

Tabla V.  Posiciones diagnósticas de la mirada

Dextro-supraversión 
(arriba y a la derecha) 

RS derecho  OI izquierdo

Supraversión 
(arriba) 

Levosupraversión 
(arriba y a la izquierda) 
OI derecho RS izquierdo

Dextroversión 
(hacia la derecha) 

RL derecho RM izquierdo

Posición primaria 
 

Levoversión 
(hacia la izquierda) 

RM derecho RL izquierdo

Dextro-infraversión 
(abajo y a la derecha) 

RI derecho OS izquierdo

Infraversión 
(abajo) 

Levoinfraversión 
(abajo y a la izquierda) 

OS derecho RI izquierdo

RL: recto lateral; RM: recto medio; RS: recto superior; RI: recto inferior; OI: oblicuo inferior; OS: oblicuo superior.
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mativo y, mientras, hacerle el cover 
alterno(1-3).

En una exotropia intermitente, la 
mejor forma de poner de manif iesto 
la desviación es hacerle fijar al niño de 
lejos un objeto u optotipo pequeño y, 
mientras, hacerle el cover alterno(1-3).

Estudio de las versiones

Se realiza en las 9 posiciones diagnós-
ticas de la mirada.

Las versiones son movimientos 
binoculares conjugados (es decir, en la 
misma dirección y sentido). Se explo-
ran en las 9 posiciones diagnósticas de 
la mirada(1-4,9) (Tabla V). Se pueden 
obtener de forma voluntaria, óptica 
(siguiendo una luz puntual o un objeto), 
acústica (con un objeto o juguete que 
haga ruido) o con la maniobra oculo-
cefálica o “de cabeza de muñeca” (que 
consiste en girar bruscamente la cabeza 
del niño en sentido contrario al que que-
remos que se muevan los ojos)(1-3).

Debido a que algunas ambliopías 
y estrabismos son secundarios a altera-
ciones orgánicas graves del globo ocular 
(lesiones corneales, catarata, persistencia 
de vítreo primario, retinoblastoma, lesio-
nes maculares o del nervio óptico, etc.), en 
todo niño ambliope o estrábico, corres-
ponde al oftalmólogo pediátrico realizar 
una exploración oftalmológica completa 
inmediata al diagnóstico, para descartar 
cualquier patología ocular subyacente(1-3).

Pseudoestrabismos

Se caracterizan por la falsa apariencia 
de desviación convergente (pseudoendotro-
pia) o divergente (pseudoexotropia) cuando 
están alineados con precisión ambos ejes 
visuales.

Convergentes o 
pseudoendotropias(1-3)

Son bastante frecuentes. General-
mente se deben a epicantus o telecantus. 
El epicantus (o pliegues prominentes 
del epicanto) son pliegues cutáneos 
verticales bilaterales que se extienden 
desde el párpado superior o inferior 
hacia el canto medial. El telecantus es 
un aumento de la distancia entre los 
cantos nasales, debido a puente nasal 
plano y ancho o a distancia interpu-
pilar pequeña por ojos muy juntos 
(Figs. 1A-D).

Aunque el reflejo luminoso está cen-
trado en ambas pupilas, estas caracterís-
ticas contribuyen a una falsa apariencia 
de endotropia. Se debe a que la familia 
juzga por las zonas blancas de esclera 
que se ven a los lados nasales de la cór-
nea (que, en estos casos, no existen o 
son menores de lo esperado) y cree que 
el niño mete el ojo, en especial en las 
miradas laterales (que el ojo se esconde 
en el repliegue o en la base de la nariz) 
(Fig. 1D). Estos rasgos van desapare-
ciendo con el crecimiento del niño: el 

puente nasal se hace más prominente, 
desplaza los pliegues epicánticos y el 
niño supera este aspecto(10). Aunque 
son muy frecuentes en la raza occiden-
tal; son aún más frecuentes en la orien-
tal y, aunque con el crecimiento suele 
atenuarse la sensación de estrabismo, 
permanece en la edad adulta.

Como puede existir un estrabismo 
en niños con epicantus y/o telecan-
tus (Figs. 2A y 3A), siempre hay que 
explorarlos. Además, como estos niños 
pueden desarrollar más tarde una tropia 
verdadera, son necesarias valoraciones 
repetidas si no mejora la supuesta des-
viación.

Divergentes o 
pseudoexotropias(1-3)

Son muy poco frecuentes. General-
mente se deben a: hipertelorismo (sepa-
ración grande entre los ojos) (Fig. 1E) 
o a descentramiento nasal del reflejo 
luminoso corneal por ángulos kappa 
positivos (la mayoría) (Fig. 1F).

En general, si la familia dice que el 
niño tuerce un ojo hacia fuera, es cierto 
casi en el 100% de los casos; en cambio, 
si dice que tuerce hacia adentro, puede 
tratarse de una pseudoendotropia.

Para hacer el diagnóstico de pseu-
doestrabismo, con el test de Hirschberg 
se examina si el reflejo luminoso corneal 
está simétricamente centrado en ambas 
pupilas; y con el cover alterno se con-
firma esta condición.

Figura 1. Pseudoestrabismos. A. Pseudoendotropia por epicantus. B. Pseudoendotropia por telecantus, debido a puente nasal plano y ancho. 
C. Pseudoendotropia por telecantus, debido a distancia interpupilar pequeña por ojos muy juntos. D. Pseudoendotropia por epicantus y 
telecantus: en las miradas laterales, las zonas nasales de esclera se enconden en el repliegue o en la base de la nariz simulando una endo-
tropia. En todos los casos, se observa cómo el reflejo luminoso está centrado en ambas pupilas. E. Pseudoexotropia por hipertelorismo. F. 
Pseudoexotropia por ángulo kappa positivo: el reflejo de luz en la pupila está desplazado nasalmente simulando una exotropia.
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Estrabismos más frecuentes 
en la infancia

En nuestro medio, predominan las 
endotropias sobre las exotropias.

Endotropia congénita(1-4,6,8,10)

Endotropia de aparición precoz, habi-
tualmente alternante y con fijación cru-
zada.

Es aquel estrabismo convergente que 
aparece en los primeros 6 meses de vida, 
generalmente entre los 2 y los 4 meses 
(Fig. 2).

Habitualmente los niños alternan 
de forma espontánea su fijación, por lo 
que no suelen desarrollar ambliopía.

Suelen presentar fijación cruzada, 
con sus ojos en aducción, empleando 
el ojo derecho para mirar hacia la 
izquierda y el izquierdo para mirar hacia 
la derecha (Fig. 2).

Generalmente existe dificultad de 
abducción en ambos ojos, lo que deter-
mina el tortícolis horizontal tan caracte-
rístico de estos niños, con la cara rotada 
hacia el lado del ojo fijador (Fig. 2).

El ángulo de desviación suele ser 
bastante grande (Fig. 2).

Habitualmente, se asocia con nis-
tagmus latente, que se desencadena al 
ocluir cualquier ojo.

Endotropia acomodativa(8,10)

Endotropia en la que el ángulo de des-
viación varía con el esfuerzo acomodativo y 
desaparece o disminuye tras la corrección 
de la hipermetropía.

Es aquel estrabismo convergente en 
el que el ángulo de desviación varía con 
el esfuerzo acomodativo.

La edad de comienzo es muy varia-
ble, generalmente alrededor de los 2-3 
años de vida (que es cuando los niños 
empiezan a hacer esfuerzos acomodati-

vos). Suele empezar como un estrabismo 
intermitente al f ijar, especialmente de 
cerca, un objeto pequeño; y con el tiempo 
se hace constante, aunque suele ser más 
manifiesto de cerca que de lejos (Fig. 3).

Habitualmente es monocular, siendo 
frecuente la ambliopía en el ojo des-
viado, si no se trata precozmente.

El ángulo de desviación suele ser 
menor de 20-25º (Fig. 3).

En la forma pura, con la corrección 
total de la hipermetropía y el trata-
miento de la ambliopía, desaparece la 
desviación de lejos y de cerca (Figs. 3A 
y B).

En la forma parcialmente acomo-
dativa, con la corrección total de la 
hipermetropía y el tratamiento de la 
ambliopía disminuye la desviación, pero 
queda un ángulo residual (Fig. 3C). Se 
produce con frecuencia, cuando hay 
retraso entre el inicio de la endotropia 
acomodativa y su tratamiento, o cuando 
se mal prescribe al principio una hipo-
corrección hipermetrópica.

Figura 2. Endotropia congénita. A. Niña de 5 meses con epicantus y endotropia alternante de 
gran ángulo. B. Niño de 6 meses con endotropia alternante de gran ángulo. C. Niño con endo-
tropia alternante, fijación cruzada (emplea el ojo derecho para mirar hacia la izquierda y el ojo 
izquierdo para mirar hacia la derecha) y tortícolis horizontal característico (con la cara rotada 
hacia el ojo fijador).

Figura 3. Endotropia acomodativa. A. Endotropia acomodativa pura: niña de 3 años con epi-
cantus, telecantus y estrabismo convergente intermitente de ojo derecho al fijar de cerca, que 
desaparece con la corrección total de su hipermetropía. B. Endotropia acomodativa pura: niño 
de 4 años con endotropia ojo derecho de 15º, que desaparece con la corrección total de su hiper-
metropía. C. Endotropia parcialmente acomodativa: niña de 3 años de edad con endotropia 
ojo derecho de 20º; con la corrección total de su hipermetropía, persiste la desviación (aunque 
disminuye), por lo que precisó tratamiento quirúrgico.
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Endotropia no acomodativa(1-3,8,10)

Endotropia en la que el ángulo de 
desviación no varía con el esfuerzo aco-
modativo.

Es aquel estrabismo convergente 
en el que el ángulo de desviación no 
varía con el esfuerzo acomodativo. Es 
la forma más frecuente de estrabismo.

Suele comenzar entre los 12 meses y 
los 4 años de edad, bien de forma brusca 
(tras un estado febril o un estrés físico o 
emocional) o insidiosa (con un ángulo 
de desviación que va aumentando en 
magnitud y frecuencia hasta que se hace 
constante) (Fig. 4).

Habitualmente es monocular, con 
ambliopía de grado variable en el ojo 
no fijador (dependiendo del tiempo de 
evolución del estrabismo).

El ángulo de desviación suele ser 
inferior a 20-25º (Fig. 4).

Aunque puede haber hipermetro-
pía, su corrección no influye en la des-
viación (Fig. 4).

Microendotropia(1-4,6,8,10)

Endotropia de pequeño ángulo de des-
viación.

Es aquel estrabismo convergente de 
pequeño ángulo de desviación (inferior a 5º).

Es monocular, con gran tendencia 
a desarrollar ambliopía (media o pro-
funda) en el ojo desviado.

Al no apreciarse estéticamente, pasa 
desapercibido y no se detecta hasta que 
se hace una revisión visual al niño.

Exotropia intermitente(1-3,10,11)

Es la exotropia más frecuente en la 
infancia; en ella coexisten momentos de 
ortoforia y momentos de exotropia (si can-
sancio, enfermedad, nerviosismo o pérdida 
de atención).

Es aquel estrabismo divergente que 
en algún momento no tuerce los ojos, 
ya sea de lejos o de cerca; coexistiendo, 
momentos de ortoforia (con VB normal)
(4) y momentos de exotropia (Fig. 5).

Es la exotropia más frecuente en la 
infancia. La edad de comienzo suele ser 
entre los 6 meses y los 2 años(4) de vida. 
Al principio, suele ser más evidente 
durante la fijación de lejos.

La familia suele referir que el niño 
tuerce un ojo hacia fuera (generalmente 
en caso de cansancio, enfermedad, ner-
viosismo o pérdida de atención), tiene 
una mirada extraña o que el movi-
miento de los ojos no es coordinado (un 
ojo se le queda “parado”).

Una característica bastante típica es 
el cierre de un ojo (guiño) ante la luz 
intensa o el sol.

No suelen presentar ambliopía o 
esta es ligera. Sin embargo, habitual-
mente la dominancia ocular es muy 
marcada (hay un ojo f ijador y el ojo 
que desvía el niño suele ser siempre el 
mismo) (Fig. 5).

Parálisis del IV par(1-3,8,10,12,13) 
(Fig. 6)

Ante un niño con la cabeza inclinada 
hacia un hombro, sospecharemos una pará-
lisis del OS.

La parálisis del OS es la parálisis 
óculo-motora más frecuente, predomi-
nando la forma congénita(12). Puede ser 
unilateral o bilateral.

Generalmente, los niños adoptan 
una posición anómala de la cabeza 
(tortícolis) para conseguir la VB nor-

Figura 4. Endotropia no acomodativa. A. Niño que comienza a los 3 años, de forma insidiosa, con endotropia ojo derecho. A pesar de la 
corrección total de su hipermetropía se mantiene la desviación, por lo que se le realiza tratamiento quirúrgico. La imagen de la derecha está 
realizada 4 años después de la cirugía; el niño presenta VB normal. B. Niño que comienza a los 4 años, de forma brusca, con endotropia 
ojo izquierdo. A pesar de la corrección total de su hipermetropía se mantiene la desviación, por lo que se le realiza tratamiento quirúrgico. 
La imagen de la derecha está realizada 3 años después de la cirugía; el niño presenta VB normal.

Figura 5. Exotropia intermitente. A. Niño con exotropia intermitente ojo derecho. B. Niño 
con exotropia intermitente ojo izquierdo.
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mal: dirigen su cabeza o su cara hacia el 
campo de acción del músculo OS paré-
tico, desplazando la mirada en sentido 
opuesto. En teoría, el tortícolis debe-
ría constar de 3 componentes: torsional 
(inclinación de la cabeza hacia el hom-
bro opuesto al ojo afectado), horizontal 
(giro de la cara hacia el lado opuesto 
al ojo afectado) y vertical (descenso del 
mentón). Sin embargo, en la práctica, 
el componente más típico y caracte-
rístico (que sugiere el diagnóstico a 
primera vista) es la inclinación de la 
cabeza hacia el hombro opuesto al ojo 
afectado (Fig. 6). Este tortícolis es tan 

eficaz que, con cierta frecuencia, los 
oftalmólogos pediátricos vemos niños 
que han sido sometidos a ejercicios de 
f isioterapia o han llevado algún dis-
positivo corrector, porque el pediatra 
ha pensado que la causa era músculo-
esquelética. Por ello, para evitar errores 
diagnósticos, en todo niño con tortíco-
lis, es importante la colaboración entre 
oftalmólogos y pediatras; y ante un niño 
con la cabeza inclinada hacia un hom-
bro, hay que pensar también en una 
parálisis del OS.

En este cuadro, además del tortícolis, 
existe: hipertropia del ojo afectado que 

aumenta en aducción y disminuye en 
abducción; e hipertropia de dicho ojo que 
aumenta con la inclinación de la cabeza 
hacia el hombro del ojo afecto (maniobra 
de Bielschowsky positiva) (Fig. 6).

Puede existir hipofunción del OS 
afectado (Fig. 6). Y la aparición de los 
secundarismos depende, entre otros 
factores, de la relación entre el ojo 
fijador y el ojo afectado por la paresia: 
si el ojo fijador es el sano, aparece una 
hiperfunción del OI ipsilateral (Fig. 
6); y si el ojo fijador es el afectado, se 
desarrolla una hiperfunción del RI 
contralateral.

Figura 6. Parálisis del IV par. A. Niño de 2 años con paresia congénita del músculo OS derecho: presenta un tortícolis característico con 
cabeza hacia hombro izquierdo. Existe hipertropia de ojo derecho, mayor en la mirada a la izquierda y al inclinar la cabeza sobre el hom-
bro derecho (maniobra de Bielschowsky positiva). En la exploración de las versiones, llama la atención la hipofunción del OS y del RI y la 
hiperfunción del RS y OI derechos. 

Continúa.
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Función del pediatra de 
Atención Primaria

•	 Conocer cuál es la visión normal de 
los niños a las diferentes edades.

•	 Estudiar la agudeza visual de los 
niños con el test adecuado para 
cada edad, con el f in de detectar 
precozmente la ambliopía, y poder 
remitir al niño lo más pronto posi-
ble al oftalmólogo pediátrico para 
su estudio y tratamiento.

•	 Realizar una exploración oftal-
mológica básica en los niños, con 
el f in de detectar precozmente el 
estrabismo, y poder remitir al niño 

lo más pronto posible al oftalmólogo 
pediátrico para su estudio y trata-
miento.

•	 Saber reconocer un pseudoestra-
bismo.

•	 Conocer las características clínicas 
más típicas de los estrabismos más 
frecuentes en la edad pediátrica y los 
principios básicos de su tratamiento. 
El tratamiento siempre es compe-
tencia del oftalmólogo pediátrico u 
oftalmólogo especialista en estra-
bismo.

•	 Tener como norma que todos los 
niños deberían someterse a una 
exploración oftalmológica completa 

por un oftalmólogo pediátrico antes 
de los 4 años de edad, aunque nadie 
les haya notado ningún problema 
visual. Con más razón, aquellos 
niños con antecedentes familiares 
de ambliopía o de patologías con 
mayor riesgo de padecerla.
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Figura 6 (Continuación).  Parálisis del IV par. B. Niña de 3 años con paresia congénita del músculo OS izquierdo: presenta un tortícolis 
característico con cabeza hacia hombro derecho. Existe hipertropia de ojo izquierdo, mayor en la mirada a la derecha y al inclinar la cabeza 
sobre el hombro izquierdo (maniobra de Bielschowsky positiva). En la exploración de las versiones, llama la atención la hipofunción del OS 
y la hiperfunción del OI izquierdos.
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Bibliografía recomendada
–	 Merchante Alcántara MM. Estrabis-

mo. Pediatría Integral. 2009; XIII(7); 
637-54.

Similar artículo al actual destinado a pediatras, 
con iconografía y caso clínico diferentes.

–	 Merchante Alcántara MM. Estrabismo 
y ambliopía. Pediatría Integral. 2013; 
XVII(7); 489-506.

Similar artículo al actual destinado a pediatras, 
con iconografía y caso clínico diferentes.

–	 Kanski. Estrabismo. En: Kanski. Of-
talmología Clínica. 8ª ed. Ediciones 
Elsevier. p. 728-72.

Se repasa la anatomía y acciones de los múscu-
los extraoculares y las consecuencias del estra-
bismo, así como la exploración oftalmológica 
de dicha patología, y se revisan las distintas 
formas clínicas.

–	 Castiella Acha JC, López Garrido JA, 
Anguiano Jiménez M, Usabiaga Uz-
candizaga M. Tratamiento de la am-
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S.L. p. 405-48.

Es el libro más actual sobre el tratamiento de 
todos los tipos de estrabismo y la ambliopía.

–	 Merchante Alcántara MM. Explo-
ración, diagnóstico y tratamiento del 
estrabismo divergente. Acta Estrabo-
lógica. 2001; XXX: p. 65-79.

Repaso básico de los conocimientos, que preci-
sa un oftalmólogo sobre los estrabismos diver-
gentes, de cara a su exploración, diagnóstico y 
tratamiento (médico y quirúrgico).

Historia clínica
Niño de 2 años y medio que hace una semana empezó a 

desviar de forma intermitente el ojo derecho hacia dentro, y 
desde hace 5 días lo desvía constantemente.

No existen antecedentes sistémicos personales ni fami-
liares de interés y, como antecedente oftalmológico familiar, 
existe miopía y astigmatismo leves.

Exploración pediátrica

•	 Agudeza visual: OD: 1.  OI: 1.	 	

•	 Cover test simple: de lejos y cerca: domina ojo izquierdo 
+20º.

Se remite al niño inmediatamente al oftalmólogo pediátrico 
para estudio y tratamiento.

Exploración oftalmológica
•	 Agudeza visual:	

-	 OD: 1.
-	 OI: 1. (Test de Pigassou).

•	 Refracción bajo atropina al 0,5% durante 7 días:
-	 OD: + 5 D (-2 D a 10º).
-	 OI: + 5 D (-2 D a 165º).

•	 Exploración sensorial:
-	 Luces de Worth lejos: no realiza.
-	 Luces de Worth cerca: suprime ojo derecho.
-	 Test vectográficos y titmus de lejos: no realiza.
-	 Titmus de cerca, T.N.O. y Lang: no realiza.

•	 Exploración motora:
-	 De lejos: domina ojo izquierdo +15º. De cerca: domina 

ojo izquierdo +25º.
-	 Motilidad y convergencia: normales.

•	 Biomicroscopía de polo anterior: sin alteraciones.
•	 Fondo de ojo (bajo midriasis medicamentosa): compatible 

con la normalidad.

Caso clínico

Figura 7. En la imagen de la 
izquierda el niño está fijando de 
lejos y en la de la derecha, de cerca.
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25.	En el tratamiento de la ambliopía, la 

EDAD que marca la barrera entre 
pronóstico bueno y pronóstico malo 
son:
a.	 Los 10 años de edad.
b.	 Los 8 años de edad.
c.	 Los 6 años de edad.
d.	 Los 4 años de edad.
e.	 Los 2,5 años de edad.

26.	Cuando diagnostiquemos un estra-
bismo, enviaremos al niño al OF-
TALMÓLOGO pediátrico:
a.	 A partir de los 2,5 años, porque 

antes no va a colaborar.
b.	 Si, tras varios controles, el niño 

sigue desviando un ojo.
c.	 Antes de los 4 años.
d.	 En el momento del diagnóstico.
e.	 Cuando los padres nos reiteren 

su preocupación.

27.	Es más FRECUENTE la amblio-
pía en:
a.	 Un estrabismo convergente.
b.	 Un estrabismo divergente.
c.	 Un estrabismo intermitente.
d.	 Un estrabismo alternante.
e.	 Un estrabismo monocular.

28.	El PRONÓSTICO sensorial del 
estrabismo:

a.	 Es mejor cuanto más tardío es 
su comienzo y más precoz su 
tratamiento.

b.	 Es mejor cuanto más tardío es 
su comienzo y su tratamiento.

c.	 Es mejor cuanto más precoz es 
su comienzo y su tratamiento.

d.	 Es mejor cuanto más precoz es 
su comienzo y más tardío su tra-
tamiento.

e.	 No está relacionado con la pre-
cocidad del tratamiento.

29.	El TRATAMIENTO de todo es-
trabismo debe comenzar con:
a.	 Observación hasta que el niño 

colabore.
b.	 Cirugía para la corrección de la 

desviación.
c.	 Corrección óptica de las posibles 

ametropías.
d.	 Tratamiento de la ambliopía.
e.	 Complejos vitamínicos.

Caso clínico

30.	Solo con la historia clínica, sospe-
charíamos que el paciente PRE-
SENTA:
a.	 Un pseudoestrabismo.
b.	 Una endotropia congénita.
c.	 Un microestrabismo.
d.	 Una endotropia no acomodativa.
e.	 Una parálisis del IV par derecho.

31.	El TRATAMIENTO oftalmoló-
gico inicial será:
a.	 Oclusión alternante al no exis-

tir ambliopía y control a los 
3 meses.

b.	 Prescripción total de su hiper-
metropía y astigmatismo y con-
trol a los 3 meses.

c.	 Cirugía para la corrección de la 
desviación.

d.	 Oclusión de ojo izquierdo al ser 
el ojo dominante y control a los 
3 meses.

e.	 Prescripción solo del astigma-
tismo y control a los 3 meses.

32.	Si la desviación se mantiene igual 
con el uso correcto de las gafas, el 
TRATAMIENTO oftalmológico 
será:
a.	 Cirugía, tras repetir el estudio 

de la refracción y esperar un 
tiempo prudencial.

b.	 Mantener la corrección y realizar 
oclusiones alternas, esperando 
que mejore espontáneamente.

c.	 Eliminar la corrección y reali-
zar oclusiones horarias en ojo 
izquierdo.

d.	 Eliminar la corrección y realizar 
oclusiones alternas.

e.	 Eliminar la corrección, espe-
rando que mejore espontánea-
mente.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que 
deberá contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de 
carácter único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se 
podrán realizar los cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado 
en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
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Introducción

“Los traumatismos oculares deben ser 
considerados como una enfermedad”. JT 
Banta.(1) La primera causa de visita oftal-
mológica pediátrica de urgencia son las 
conjuntivitis y, la segunda, los traumatis-
mos oculares.

E l estrabismo es la causa más fre-
cuente de intervención quirúrgica 
ocular en el niño y la ambliopía 

la de pérdida de visión monocular 
precoz. Después de ambas patologías, 
están los traumas oculares como causa 
más importante de morbilidad ocular 
infantil.

Los traumatismos oculares se distri-
buyen según las edades, con una primera 

incidencia en los últimos años de la ado-
lescencia y una segunda en los pacientes 
mayores de 70 años de edad(1,2).

Las lesiones oculares graves son más 
frecuentes en los varones, con una pro-
porción de 3-5/1. Son causa importante 
de pérdida de visión en los países menos 
desarrollados y en los estratos sociales 
menos favorecidos.

Son los responsables de ceguera 
unilateral, baja visión bilateral y ceguera 
bilateral. Uno de cada tres casos de 
ceguera en Pediatría es por trauma-
tismo. El traumatismo ocular es ade-
más una enfermedad recurrente, tras un 
primer traumatismo existen 3 veces más 
probabilidades de sufrir un 2º trauma 
ocular.

Buena parte de los traumatismos son 
evitables. Es indudable que la supervi-
sión de los adultos reduce la incidencia y 
el bajo nivel educativo o socioeconómico 
aumenta el riesgo de lesión ocular. El 
pediatra, muchas veces, será el primero 
en atenderlos.

En los primeros años de vida, la inci-
dencia de traumatismos oculares es prác-
ticamente igual en ambos sexos, pero 
esta tendencia cambia con una mayor 
frecuencia en varones en la población 
adulta. La mayoría de las lesiones se 
producen en el hogar o colegio(2).

Los traumatismos en los niños 
pequeños se producen en casa, con los 
juguetes o en la cocina (con aceite, agua 
hirviendo, productos de limpieza, uten-
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silios de cocina). Los más pequeños, si 
sufren la mordedura de un perro (Fig. 1), 
aunque esté familiarizado con él, las 
lesiones oculares ocurren en un 15% de 
los casos. En niños mayores de 8 años 
con los deportes, una de las causas más 
importantes (pelota, tirachinas, palos, 
petardos, piedras, clips de papel, cuer-
das elásticas, proyectiles, dardos, arcos, 
flechas y balines de aire comprimido 
–los balines causan lesiones especial-
mente devastadoras–). Los varones de 
11 a 15 años son los más vulnerables(3). 
No podemos olvidar deportes como el 
hockey, deportes con raqueta, béisbol, 
baloncesto, esgrima, squash, boxeo, 
artes marciales de contacto, lucha libre 
y, actualmente, el paint-ball (juego con 
balas de pintura –juego de guerra–). 
Las lesiones por balas de pintura son 
actualmente el traumatismo ocular más 
frecuente y más grave relacionado con 
la práctica del deporte. El diámetro del 
paint-ball es inferior a 2 cm y alcanza 
velocidades de 90 a 150 metros por 
segundo. En los últimos años, la protec-
ción ocular en algunos de estos deportes 
ha reducido el porcentaje de lesiones(4).

Se han descrito también lesiones 
oculares por sistemas de airbag (que-
maduras, laceraciones, abrasión corneal, 
hipema, desprendimiento de retina e, 
incluso, estallido ocular), aunque el 
efecto protector frente a un accidente 
mortal tiene mayor peso que el pequeño 
riesgo asociado.

La mayoría de lesiones oculares son 
evitables con los sistemas de protección 
actuales disponibles. Los pacientes con 
ambliopía deben ser identif icados y 
deben tener especial cuidado si prac-
tican algún deporte de riesgo, pues la 
lesión en el ojo útil mermaría su cali-
dad de vida. En la página web de la 
academia americana de oftalmología, 

se habla de prevención de lesiones ocu-
lares: www.AAO.org (Preventing Eye 
Injuries Children).

Historia clínica y exploración 
general

Realizar una buena historia clínica 
es muy importante(5). Al tratarse de un 
niño, la mayor parte de la información la 
obtendremos de los cuidadores (frecuen-
temente los padres) y no es tarea fácil. 
Las circunstancias del traumatismo 
deben ser recordadas cuidadosamente, 
ya que pueden tener implicaciones 
médico-legales importantes.

Debe interrogarse el cuándo, cómo 
y con qué se ha producido la lesión(6).

Hay que preguntar al paciente, si 
ello es posible por la edad, por cambios 
visuales graduales o repentinos desde 
que sufrió el trauma o síntomas, como 
dolor, diplopía y fotofobia.

Anotar el momento y lugar del 
accidente, el mecanismo de la lesión, si 
ha sido accidental o intencional, la pre-
sencia de testigos, el objeto que causa 
el accidente, la sospecha y el tipo de 
cuerpo extraño, si ha habido lesiones 
químicas por álcalis, si ha habido lesión 
por animal, tipo de animal y si ha sido 
espontáneo o provocado. También es 
muy importante averiguar si hay enfer-
medades oculares preexistentes y el nivel 
de agudeza visual del paciente antes del 
accidente (si es posible).

La exploración no es sencilla. Debe 
ser realizada por personal cualificado. 
La ansiedad y el dolor del paciente 
dificultan la cooperación. Si es difícil 
explorar al niño, deberá efectuarse bajo 
sedación o anestesia general.

Un dato muy importante y por el 
que siempre debemos comenzar la 
exploración es la Agudeza Visual (AV). 

Hay que explorar cada ojo por separado. 
Si el niño es mayor de 3 años, se debe 
realizar mediante la escala E de Snellen. 
Valorarla en menores de 3 años resulta 
difícil: hay que enseñarle un juguete 
con colores vivos, prestando atención a 
la capacidad del niño de fijar la vista 
en ese objeto. Puede ser que, en ese 
momento, se intente quitar el parche de 
su ojo sano, lo cual nos hará sospechar 
una menor AV en el ojo afectado.

Si la edad lo permite, valorar la visión 
cromática (el color rojo puede parecer 
gris si hay disfunción del nervio óptico). 
Es importante para el diagnóstico, pro-
nóstico y evaluación médico-legal.

Las pupilas nos dan información del 
sistema visual y de una posible patología 
intracraneal. Si el paciente está incons-
ciente, es la única forma de información. 
Explorar los reflejos fotomotores directo 
y consensuado es muy importante, así 
como la forma de la pupila en el ojo 
traumatizado. Por ejemplo, la presencia 
de un defecto pupilar aferente relativo 
(pupila que se dilata paradójicamente al 
ser iluminada, tras haber iluminado pre-
viamente el ojo contralateral) nos indica 
una posible lesión en la vía aferente 
visual, ya sea a nivel del nervio óptico 
(alteración más frecuente), o a nivel reti-
niano (lesión que debe ser muy extensa 
para provocar dicha alteración pupilar).

Valorar la motilidad extraocular es 
importante ante la sospecha de lesión de 
la órbita o de un nervio craneal.

La presión intraocular es otro dato 
importante. Siempre, antes de valo-
rarla, debemos asegurarnos de que no 
existe un traumatismo ocular abierto, 
ante lo cual está totalmente contra-
indicado tomarla. La toma se rea-
liza mediante una ligera presión con 
ambos dedos índices sobre el párpado 
superior, ejerciendo presión de manera 
alterna y después comparando con el 
ojo contralateral. Suele ser complicado 
detectar ligeras variaciones, por lo que 
únicamente nos servirá para descartar 
grandes hipertonías. Ante un aumento 
de presión importante, debemos remitir 
inmediatamente al oftalmólogo para su 
diagnóstico y tratamiento.

La sospecha de abuso del niño 
debería ser considerada si la historia es 
inconsistente con la lesión ocular del 
paciente: historia del cuidador contra-
dictoria o múltiples visitas al servicio 
de urgencias. La exploración oftalmoló-

Figura 1. 
Mordedura 
de perro.

https://www.aao.org/
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gica puede ayudar en el diagnóstico del 
síndrome del bebé zarandeado (hemo-
rragias intracraneales e intraoculares 
–intra, pre o subretinianas– sin signos 
de traumatismo externo).

La exploración externa del paciente: 
observar la cabeza, cara, región perior-
bitaria y párpados. Anotar equimosis, 
edema, ptosis, laceraciones y cuerpos 
extraños, enoftalmos y exoftalmos. La 
región periorbitaria debe palparse para 
descartar crepitación o deformidades 
en huesos orbitarios. La hipoestesia 
infraorbitaria, crepitación, enoftalmos 
y deformidad orbitaria pueden indi-

car fractura orbitaria por compresión 
(blow-out).

Respecto a las exploraciones com-
plementarias, la radiografía simple tiene 
menos valor que las exploraciones que 
se efectúan actualmente, como el TAC 
y la Resonancia Magnética (RM). Sin 
embargo, es útil para realizar la primera 
valoración rápida o para orientarnos si 
no disponemos de las otras exploracio-
nes complementarias de urgencias. Con 
ella, podemos valorar la presencia de un 
cuerpo extraño intraorbitario o intrao-
cular, o la fractura de las paredes de la 
órbita. No detecta cuerpos de plástico o 

madera por ser radiolúcidos y tampoco 
se visualizan las partes blandas.

El TAC orbitario es la prueba que 
más información nos aporta, locali-
zación exacta de cuerpos extraños y 
fracturas, nos da imágenes del globo 
ocular, músculos y paredes orbitarias. 
Siempre se debe realizar ante la sospe-
cha de perforación ocular. Aunque, al 
ser una prueba más específica, debe ser 
valorada siempre por un radiólogo y un 
oftalmólogo.

La RM visualiza mejor las lesiones 
vasculares, patología intracraneal, trom-
bosis del seno cavernoso y enfermeda-
des desmielinizantes e inflamatorias del 
nervio óptico. No suele ser tan útil para 
localizar lesiones de traumatismos ocu-
lares, y no debe ser la primera prueba 
diagnóstica. Siempre hay que descartar 
antes, mediante otras pruebas de ima-
gen, la ausencia de cuerpos extraños 
metálicos.

La ecografía es útil, pero no debe 
realizarse si se sospecha perforación 
ocular. Proporciona la mayor resolución 
e información anatómica del segmento 
posterior ocular. Puede visualizar cuer-
pos extraños intraoculares, radiopacos 
y radiolúcidos y patología del vítreo, 
retina, coroides y esclerótica. También 
la glándula lagrimal, músculos, nervio 
óptico y tejidos blandos de la órbita.

Biomicroscopía o 
exploración del segmento 
anterior ocular

Párpados, conjuntiva, córnea y 
esclera

La mayor parte de las lesiones de 
la superficie ocular son benignas y se 
resuelven sin tratamiento, sin embargo, 
requieren una exploración meticulosa 
(incluso en lesiones que parecen de poca 
importancia) y un tratamiento precoz 
para evitar secuelas permanentes y com-
plicaciones tardías.

Párpado (Figs. 1-4)
La equimosis (hematoma u ojo 

morado) aparece en el párpado tras 
una contusión y se reabsorbe espontá-
neamente. Por efecto de la gravedad, 
puede extenderse al párpado inferior, 
lo cual debe advertirse a las familias. 
Puede tratarse con compresas frías y 
analgésicos.

Figura 2. 
Traumatismo 
palpebral.

Figura 3. 
Traumatismo 
palpebral por 
pelota de tenis.

Figura 4. Herida a nivel del párpado superior e inferior, puede iniciar una celulitis preseptal.
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Cuando hay una herida en el pár-
pado debe tenerse en cuenta la locali-
zación porque:
•	 Si la herida afecta al párpado supe-

rior, puede estar comprometido el 
músculo elevador; la sutura inco-
rrecta daría lugar a ptosis palpebral. 
Frecuentemente, hay salida de grasa 
orbitaria por la herida. No debe 
dejarse curar por segunda intención.

•	 Si la herida afecta al borde palpebral, 
la sutura correcta se hará alineando 
los bordes de la herida para evitar 
eversión o inversión del párpado y 
evitar la aparición de epífora, irri-
tación o defecto de humidificación 
corneal.

•	 Cuando la herida afecta a la zona 
interna del párpado, puede dañar 
el conducto lagrimal, requiriendo 
una reparación con microcirugía 
por parte del oftalmólogo.

•	 También puede dañarse la glándula 
lagrimal situada en la zona externa 
del párpado.

Siempre, ante una herida en el pár-
pado, remitir al oftalmólogo para su 
sutura. Una malposición palpebral o 
no tener en cuenta la vía lagrimal a la 
hora de realizar la sutura nos puede dar 
complicaciones oculares a posteriori.

La infección de la herida palpebral 
secundaria al traumatismo puede com-
plicarse con una celulitis periorbitaria.

La ptosis palpebral puede deberse al 
hematoma y a la reacción inflamatoria, 
que desaparece en unos días, o bien a la 
lesión del músculo elevador del párpado, 
en cuyo caso el pronóstico es peor.

El hematoma palpebral bilateral en 
anteojos o también llamado de “ojos de 
panda” debe hacernos pensar en la frac-
tura de la base del cráneo.

Conjuntiva y córnea (Figs. 5-8)
Cuando exploramos la conjuntiva o 

la córnea, tras un traumatismo, pode-
mos encontrarnos con: hemorragia sub-
conjuntival (hiposfagma), erosión de la 
superficie, quemosis, enfisema, abrasio-
nes, laceraciones y cuerpo extraño con-
juntival (lentes de contacto) o cuerpo 
extraño corneal y abrasión corneal.

La hemorragia subconjuntival trau-
mática tiene un aspecto llamativo. La 
espontánea suele deberse a una manio-
bra de Valsalva que aumenta la presión 
venosa (tos: tosferina, estornudo, vómi-

Figura 5. 
Traumatismo con 
un lápiz: erosión 
corneal.

Figura 6. Erosión 
corneal con un 
papel.

Figura 7. Cuerpo 
extraño corneal.

Figura 8. Hiposfagma o hemorragia subconjuntival.
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tos, levantar objetos pesados). Las con-
juntivitis víricas o bacterianas también 
son una causa frecuente. El frotamiento 
ocular enérgico, también puede produ-
cirla. Desaparece en unos días, pero 
puede durar semanas. La hemorragia 
subconjuntival debe ser limitada a la 
zona anterior. La mayoría de ellas son 
benignas. Si es extensa (ocupando toda 
la conjuntiva y fondos de saco conjun-
tival) debería pensarse en la posibili-
dad de fractura del techo o suelo de la 
órbita e incluso hemorragia intraocular 
o rotura del globo.

La sensación de arenilla o cuerpo 
extraño es la molestia más frecuente en 
estas urgencias oftalmológicas.

La lesión conjuntival da lugar a un 
leve dolor por la escasez de inervación 
sensorial.

Tras una lesión corneal, la capa basal 
del epitelio corneal y los nervios cor-
neales superficiales quedan expuestos a 
estímulos externos, siendo el dolor más 
intenso.

Clínicamente, suele aparecer: dolor, 
lagrimeo, fotofobia, enrojecimiento 
ocular, blefaroespasmo y disminución 
de la visión. Los movimientos del globo 
ocular y el parpadeo aumentan el dolor 
y la sensación de cuerpo extraño.

Para visualizar las lesiones hay 
que aplicar f luoresceína. La f luores-
ceína tiñe las lesiones en el epitelio, ya 
sean conjuntivales o corneales. Será la 
exploración diagnóstica principal. Uti-
lizar tiras estériles de papel o colirio, 
en el ojo afectado, e iluminarlo con luz 
azul de cobalto y podremos apreciar las 
erosiones en color amarillo verdoso. La 
tira de f luoresceína deberá estar ligera-
mente humedecida con colirio anesté-
sico doble, lo que nos ayudará a realizar 
mejor la exploración. El paciente deberá 
mirar hacia arriba, mientras el extremo 
de la tira contacta con el fondo de saco 
inferior, evitando el roce con la córnea.

Las erosiones corneales curan rápi-
damente, pero pueden complicarse 
con recurrencias; reaparece la lesión 
al cabo de un tiempo sin haber sufrido 
ningún traumatismo, sobre todo, al 
levantarse por las mañanas, lo que se 
denomina síndrome de erosión corneal 
recidivante. Esto se produce porque 
las uniones hemidesmosómicas de las 
nuevas células epiteliales corneales son 
débiles, al estar un tiempo prolongado 
con los párpados cerrados al dormir, el 

epitelio nuevo se engancha literalmente 
al párpado superior, produciéndose una 
nueva erosión corneal al abrir el párpado 
de forma espontánea.

La morfología de las erosiones cor-
neales nos puede ayudar a la hora de 
realizar el diagnóstico. Por ejemplo, las 
erosiones lineales nos hacen sospechar 
cuerpos extraños subtarsales. La ever-
sión del párpado superior y la obser-
vación de los fondos de saco conjunti-
vales son técnicas útiles para localizar 
y eliminar los cuerpos extraños. Ante 
una erosión corneal, siempre debemos 
evertir el párpado superior en busca de 
cuerpos extraños.

El pediatra puede intentar retirar el 
cuerpo extraño, instilando previamente 
un colirio anestésico, mediante irriga-
ción con suero con un chorro fuerte, con 
algodón o con una gasa humedecida; 
debe revertirse el párpado superior para 
detectar cuerpos extraños en el fondo de 
saco, en la zona subtarsal, para lo cual 
el paciente debe mirar hacia abajo. Hay 
que evitar los instrumentos afilados.

Cuando el cuerpo extraño es tierra 
o serrín, el lavado abundante con suero 
fisiológico será útil, pero ante la mínima 
dificultad enviar el paciente al oftal-
mólogo. En ocasiones, el niño deberá 
ser sedado para la retirada del cuerpo 
extraño en el quirófano.

Pese a la creencia extendida, tras la 
extracción de un cuerpo extraño, o bien 
tras una erosión corneal o conjuntival 
traumática, nunca debemos ocluir el ojo. 
Únicamente pautar pomada antibiótica 
y colirio midriático (ciclopléjico) para 
disminuir el dolor mediante la relajación 
del músculo ciliar. Tras el diagnóstico 
de una erosión conjuntival o corneal, o 
tras la extracción de un cuerpo extraño, 
siempre debemos remitir al paciente al 
oftalmólogo para su posterior segui-
miento. Aunque la mayoría de lesiones 
de este tipo curan en unas horas o en un 
par de días, debemos asegurarnos que es 
visitado por un especialista, para evitar 
posibles complicaciones.

La oclusión queda reservada para las 
erosiones de origen fototraumático o por 
radiación (erosiones estériles). La oclu-
sión debe realizarse con los párpados 
cerrados, con dos gasas dobladas y con 
ligera presión impidiendo así el movi-
miento palpebral y mantenerlo durante 
24 horas. Deberán utilizarse pomadas 
que tienen un efecto lubricante, aunque 

enturbien la vista. Hay que aconsejar que 
no se froten los ojos. Los antibióticos 
aminoglucósidos, producen un efecto 
inhibitorio sobre la epitelización. Los 
macrólidos son una buena opción para 
el tratamiento (pomada de eritromicina, 
por ejemplo). No debe permitirse que el 
paciente utilice gotas anestésicas tópicas 
para el dolor, que impiden la emigra-
ción epitelial normal y favorecen que la 
abrasión corneal aumente de tamaño y 
el daño corneal se haga permanente. Si 
el dolor es intenso, el paciente deberá 
tomar analgésicos por vía oral. Los 
defectos corneales traumáticos, aunque 
sean moderadamente grandes, suelen 
cicatrizar en uno o dos días sin parches 
en los niños pequeños.

Como secuelas tardías de lacera-
ción corneal profunda, podemos tener 
el astigmatismo y cicatrices corneales 
(leucomas) que pueden reducir la agu-
deza visual.

Los cuerpos extraños metálicos en la 
superficie corneal empiezan a oxidarse a 
las pocas horas, son tóxicos y deben ser 
eliminados. Con los cuerpos extraños 
profundos de material inerte (plástico o 
cristal), se puede mantener una actitud 
expectante, pues con el tiempo migran 
en dirección anterior y se extraen con 
más seguridad. Ante la presencia de 
uno de estos tipos de cuerpos extraños, 
remitir siempre al oftalmólogo para su 
tratamiento y posterior seguimiento.

Quemaduras y causticaciones

Las causticaciones por ácidos y álca-
lis son urgencias que requieren un trata-
miento inmediato antes del diagnóstico 
de las lesiones. El tratamiento consiste en 
la irrigación del ojo con 500 cc de suero 
fisiológico o Ringer lactato.

La cantidad de daño tisular se rela-
ciona directamente con la duración del 
contacto entre el agente químico y el 
ojo. “Cada segundo cuenta” en una 
lesión química. La irrigación inmediata 
es vital.

Las quemaduras y causticaciones 
son una verdadera urgencia oftalmo-
lógica: en las quemaduras térmicas, los 
párpados y la córnea son las zonas más 
afectadas. El agua y el aceite no suelen 
provocar lesiones tan graves como los 
agentes químicos(7). También la pól-
vora de los petardos provoca quema-
duras. Las quemaduras químicas en la 
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infancia suelen deberse a detergentes o 
disolventes orgánicos que se encuentran 
en productos de limpieza domésticos.

Los álcalis suelen penetrar el ojo con 
mayor facilidad que los ácidos. Su mor-
bilidad es significativamente mayor. Las 
causticaciones oculares pueden lesio-
nar el epitelio corneal y conjuntival, la 
membrana basal, el estroma corneal, el 
endotelio de los vasos conjuntivales y 
la epiesclera.

Los álcalis que pueden afectar 
el globo ocular son: el amoniaco, el 
hidróxido sódico (lejía, desatascadores), 
la potasa cáustica, el hidróxido de mag-
nesio y el hidróxido cálcico (cemento, 
yeso y cal). Los ácidos son el sulfúrico 
(batería del automóvil), el ácido clorhí-
drico (provoca lagrimeo a distancia), el 
ácido nítrico (con un contacto prolon-
gado se comporta como el clorhídrico) y 
el ácido acético (precisa de largo tiempo 
de contacto y una concentración supe-
rior al 10%).

El álcali provoca lesiones más gra-
ves, ya que penetra rápidamente en el 
interior del ojo, saponifica los ácidos 
grasos de las membranas celulares epi-
teliales, desnaturaliza el colágeno y pro-
duce trombosis vascular. Ante una caus-
ticación por un álcali, antes de empezar 
la irrigación aplicar unas gotas de aceite 
de oliva sobre la superficie ocular, ayuda 
a detener la reacción saponificadora que 
se produce. Los ácidos provocan menos 
daño porque el ion hidrógeno precipita 
las proteínas evitando la penetración del 
producto a través de la córnea.

El pronóstico, por tanto, dependerá 
de si el agente es un álcali o un ácido, 
del área de exposición y de la concen-
tración de la sustancia química y del 
tiempo de contacto con el tejido del ojo.

Esta urgencia es la única en la cual 
iniciamos el tratamiento antes que la 
exploración, con irrigación abundante 
(las 3 íes de irrigación, irrigación, irri-
gación) con 500 cc de suero fisiológico 
o Ringer lactato. No debe efectuarse 
presión sobre el globo ocular y hay que 
tener en cuenta que, a mayor espacio de 
tiempo entre la producción de la lesión y 
el lavado, el pronóstico será peor.

Hay que efectuar la limpieza, con 
una gasa, de los restos que pueden estar 
en contacto con la conjuntiva y con los 
fondos de saco conjuntival superior e 
inferior. Deben administrarse analgé-
sicos por vía oral en las primeras horas 

tras el accidente. La quemadura corneal 
con cigarrillos es la lesión térmica más 
frecuente de la superf icie ocular del 
niño. Son accidentales y no hay que 
pensar en manifestación de maltrato. 
Es debido a que los ojos del niño están 
a la altura del cigarrillo que tiene el 
adulto. Estas quemaduras suelen curar 
con rapidez y sin cicatrices.

La ceniza del cigarrillo se comporta 
como un álcali al cual se añade el efecto 
del calor.

Ante una causticación debe remi-
tirse el paciente al oftalmólogo, que 
determinará su gravedad e iniciará el 
tratamiento pertinente. La mayoría se 
resuelven con: pomada antibiótica, coli-
rio con corticoide, colirio ciclopléjico y 
vitamina C vía oral. Las más graves 
pueden precisar incluso de tratamiento 
quirúrgico. A consecuencia de estas 
lesiones, se pueden formar cicatrices, 
glaucoma, cataratas y precisar un tras-
plante corneal.

Otro agente químico son los pega-
mentos, que si se han adherido a los 
párpados, habrá que recortar las pes-
tañas, ya que producen adherencias 
muy firmes, y despegar los bordes con 
ligeras tracciones. El pegamento sobre 
la superficie ocular está poco adherido 
y al traccionarlo sale como un bloque.

Los petardos
El 5% de los traumatismos oculares 

son consecuencia de los fuegos artificia-
les, tan tradicionales en nuestro país. 
Las 2/3 partes de los accidentes relacio-
nados con petardos se producen en los 
domicilios particulares. Se afecta tanto 
el que observa como el que lanza el arte-
facto. Se aconseja siempre la supervi-
sión de los padres ante la manipulación 

de este tipo de artefactos por parte de 
niños. También es recomendable el uso 
de gafas de protección. Incluso las ben-
galas que parecen inofensivas, pueden 
provocar quemaduras importantes.

Lesiones fototraumáticas y por 
radiaciones

Las radiaciones ultravioletas son la 
causa más frecuente de lesiones tras la 
exposición solar en la playa o en la nieve.

Las lesiones suelen ser bilaterales 
y pueden manifestarse en forma de un 
punteado que tiñe con f luoresceína el 
área interpalpebral, hasta zonas exten-
sas de desepitelización. Los síntomas 
(intenso dolor) aparecen de 8 a 12 horas 
tras la exposición y no hay relación entre 
el tiempo de exposición y la intensidad 
de las manifestaciones clínicas.

La retinopatía solar es una lesión 
producida por la luz del sol en personas 
que observan un eclipse solar. Aparece 
una pequeña quemadura en la retina que 
no ocupa toda la superficie, dando lugar 
a una disminución de la visión.

Los punteros láser de uso domés-
tico, aunque podrían producir fotocoa-
gulación de la retina-lesión directa de 
la fóvea- (mirando fijamente más de 10 
segundos al puntero), no suelen causar 
afectación, pues el tiempo de exposición 
es inferior a 1 segundo.

Lesiones del globo ocular con 
afectación de la cámara anterior
Hipema (Fig. 9)

Consiste en la acumulación o pre-
sencia de sangre en la cámara anterior 
del ojo (en la parte más inferior) y se 
visualiza como un nivel rojo entre la 
córnea y el iris. Es una verdadera urgen-

Figura 9. Hipema.



51PEDIATRÍA INTEGRAL

Traumatismos oculares

cia oftalmológica. Puede ser reconocido 
con la luz de la linterna.

El hipema es secundario a trau-
matismos con objetos de tamaño más 
pequeño que el reborde de la órbita y 
consecuente lesión de los vasos sanguí-
neos de la raíz del iris o del cuerpo ciliar. 
Ante la aparición de un hipema, hay que 
descartar la rotura o estallido ocular y 
valorar el estado del iris y el cristalino(8).

Puede acompañarse de lesiones 
en el iris, cuerpo ciliar y cristalino. 
En pacientes de origen africano y con 
antecedentes de hemoglobinopatía falci-
forme o drepanocitosis, debe descartarse 
esta enfermedad. Debe evitarse que 
vuelva a sangrar en los días posteriores 
al traumatismo.

Existe bastante controversia en 
referencia a su tratamiento, algunos 
autores postulan por un tratamiento 
ambulatorio, mientras que otros siguen 
defendiendo el ingreso hospitalario. 
Actualmente, el ingreso se reserva 
para niños pequeños (difícil que sigan 
un reposo estricto en casa) o pacientes 
con hemoglobinopatías. Los esteroides 
son el pilar del tratamiento de los hipe-
mas. El reposo en cama, con la cabeza 
elevada (posición de la cama en 45º), 
protector ocular (para evitar tocarse) y 
sedación en algunos casos. Deben ser 
controlados diariamente por el oftalmó-
logo para conocer la tensión intraocular 
y detectar los cambios que se produzcan 
con el hipema.

La hematocórnea es la impregnación 
de la córnea por el pigmento férrico de la 
sangre. Se produce en hipemas masivos. 
En niños puede ser necesario un tras-
plante corneal. El glaucoma puede ser 
una complicación secundaria al hipema. 
Ante el diagnóstico de una hematocór-
nea, derivar al paciente al oftalmólogo 
de forma urgente, la mayoría de veces 
es necesario el drenaje del sangrado de 
forma quirúrgica.

La tinción hemática corneal puede 
tardar meses o años en desaparecer y 
puede provocar en la infancia ambliopía 
por deprivación, con las consecuencias 
sobre la función visual. Por eso debe 
tratarse con la mayor rapidez posible.

Si el sangrado afecta a más del 50% 
de la cámara anterior, requerirá inter-
vención quirúrgica para evacuar el coá-
gulo e irrigar la cámara anterior.

Clínicamente, hay dolor ocular y dis-
minución de la visión o visión borrosa.

La somnolencia es frecuente en 
los niños y, a veces, es tan intensa que 
obliga a realizar un examen neurológico, 
sobre todo, si ha habido un traumatismo 
craneal.

Si no hay antecedente de trauma-
tismo previo, deberá descartarse como 
desencadenante una enfermedad hema-
tológica (trastorno de coagulación, leu-
cemia), retinoblastoma, xantogranuloma 
juvenil y la ya mencionada drepanoci-
tosis.

El hipema secundario a un trauma-
tismo con un objeto pequeño es una ver-
dadera urgencia que debe ser valorada por 
el oftalmólogo.

Iris y cuerpo ciliar
La característica de la afectación 

del iris y cuerpo ciliar es la fotofobia. A 
menudo, hay una inyección de los vasos 
sanguíneos episclerales o conjuntivales 
alrededor del limbo, denominándose 
hiperemia conjuntival ciliar. La visión 
generalmente está reducida y la pupila 
puede ser más pequeña en el ojo afecto 
respecto al ojo sano. La lesión del mús-
culo esfínter del iris dará lugar a una 
midriasis.

Clínicamente hay dolor, fotofo-
bia, anisocoria, inyección conjuntival 
perilimbal (hiperemia ciliar) y visión 
borrosa. También puede aparecer difi-
cultad para el enfoque de cerca, por 
espasmo o parálisis de la acomodación, y 
dificultad en la constricción y dilatación 
pupilar tras la estimulación luminosa.

Si, tras el traumatismo ocular, hay 
rotura del esfínter iridiano, aparece la 

discoria o pupila irregular, pupila en 
forma de D. La afectación del iris suele 
acompañarse de hipema, por lo que debe 
valorarlo un oftalmólogo con urgencia.

Las lesiones de la cámara anterior 
son una de las secuelas más frecuentes 
de los traumatismos oculares contusos.

Cristalino
Evaluar el cristalino es fundamental 

en la exploración del ojo que ha sufrido 
un traumatismo ocular. El traumatismo 
es la causa más frecuente de la luxación 
o subluxación del cristalino(7).

La catarata y la luxación o subluxa-
ción que aparecen después de un trau-
matismo ocular indican que este ha sido 
importante (Fig. 10). Provoca un cuadro 
de pérdida de visión importante de apa-
rición brusca. También suele acompa-
ñarse de hipema y hay que derivarlo al 
oftalmólogo.

Los traumatismos contusos pueden 
producir cataratas de aparición inme-
diata o incluso años después.

Si la catarata da lugar a pérdida de 
agudeza visual y el paciente es menor 
de 8 años, hay que plantear una inter-
vención quirúrgica precoz para evitar la 
ambliopía. El glaucoma y el contacto 
corneal secundarios a la luxación del 
cristalino también obligarían a plantear 
la intervención quirúrgica.

La luxación del cristalino frecuen-
temente es de origen traumático en la 
infancia. Nos indicará que el trauma ha 
sido importante. Ante una luxación o sub-
luxación del cristalino, en ausencia de 
traumatismo ocular, valorar la posibilidad 
de un síndrome de Marfan.

Figura 10. 
Catarata 
traumática.
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Lesiones del globo ocular 
con afectación del segmento 
posterior: vítreo, retina y 
coroides

La gravedad de las lesiones en las 
estructuras del segmento posterior es 
variable: oscila entre las contusiones 
retinianas periféricas, que se pueden 
resolver espontáneamente, hasta el des-
prendimiento de la retina, que puede 
poner en peligro la visión.

Si el paciente no presenta una trans-
parencia de medios para poder realizar 
un fondo de ojo, deberá soli-
citarse una ecografía para 
examinar el segmento poste-
rior. La ecografía permitirá 
detectar: desgarros ocultos de 
la retina, desprendimiento de 
retina, hemorragias subreti-
nianas, hemorragia subcoroi-
dea (desprendimiento coroi-
deo), desprendimiento del 
vítreo posterior, luxación del 
cristalino, roturas ocultas del 
globo ocular y cuerpos extra-
ños intraoculares.

Hemorragia vítrea
Sangre en la cav idad 

vítrea. Es la complicación del 
polo posterior más frecuente 
tras el traumatismo ocular. 
Son síntomas las moscas 
volantes y suele haber pér-
dida visual súbita y grave. 
Algunos pacientes dicen que 
ven “en rojo”. La presencia 
de hemorragia vítrea en lac-
tantes o niños debe alertar 
sobre la posibilidad de malos 
tratos. Los niños en edad de 
ambliopía son un reto tera-
péutico. En los lactantes puede aparecer 
ambliopía por deprivación las primeras 
semanas de la hemorragia vítrea. Pue-
den producirse anisometropías de más 
de 10 dioptrías. También puede aparecer 
como complicación un glaucoma.

Contusión, edema, hemorragia y 
desprendimiento de retina

Puede producirse tras lesiones de 
golpe o contragolpe (compresión y 
expansión del globo ocular). En una 
contusión retiniana aparecen áreas 
geográficas de retina blanqueada. Si la 
contusión afecta a la mácula, (llamado 

edema de Berlin), se puede producir 
pérdida de visión aguda. Si se afecta la 
periferia de la retina, el paciente visual-
mente está asintomático. Si se afecta la 
fóvea (área central macular), la pérdida 
de visión puede ser permanente.

Rotura coroidea
Complicación muy grave. Si aparece 

nos indica que el traumatismo ocular 
ha sido importante. Hay afectación de 
la mácula en más de la mitad de las 
roturas coroideas. La afectación macu-
lar (edema, hemorragia o desprendi-

miento) comporta la pérdida de visión 
inmediata. La mayoría de veces no se 
recupera la agudeza visual tras la reab-
sorción de las hemorragias y el edema 
secundario a la rotura. La afectación 
macular va emparejada con una pérdida 
de agudeza visual permanente.

Hemorragia subcoroidea 
(desprendimiento coroideo)

Suele ser una lesión rara, pero grave. 
Aparece tras traumatismos contusos 
mediante el mecanismo de compresión 
y expansión del globo ocular. La sangre 
se acumula en el interior del espacio 

virtual entre la coroides y la esclerótica. 
Puede estar asociada a un estallido ocu-
lar oculto. Puede resolverse espontánea-
mente o aparecer complicaciones tardías, 
como el desprendimiento de retina.

Fractura de la órbita (Fig. 11)

El signo más evidente de la fractura 
del suelo de la órbita es la limitación de la 
mirada vertical.

El suelo de la órbita está formado 
por los huesos maxilar superior, cigomá-

tico y palatino. Tiene un gro-
sor de 0,5 a 1 mm. La pared 
medial está formada por el 
hueso maxilar superior, el 
lagrimal y etmoides. La pared 
medial del hueso etmoides es 
muy delgada (0,2 a 0,4 mm) 
y se denomina lámina papi-
rácea. La mayor parte de las 
fracturas de la pared medial 
se producen en él. El techo 
está constituido por el hueso 
frontal y el ala menor del 
esfenoides. La pared late-
ral externa la forman el ala 
mayor del esfenoides y las 
apófisis orbitarias del cigo-
mático y del hueso frontal.

Los accidentes con vehí-
culos a motor, los puñeta-
zos en los ojos y las lesio-
nes deportivas con impacto 
secundario a pelotas son las 
causas más frecuentes de 
traumatismos en la órbita.

Hay lesiones contusas 
y penetrantes. Los puños, 
pelotas de tenis, golf, squash, 
bates de béisbol, botellas o 
superf icies romas, como el 

salpicadero del coche o las puertas, pue-
den provocar lesiones contusas.

Las paredes orbitarias pueden frac-
turarse y el globo ocular puede per-
forarse, incluso sin que el objeto haya 
penetrado directamente en los tejidos(9).

Los objetos penetrantes suelen 
ser de tamaño inferior al de la órbita 
(cuchillos, lapiceros, ramitas, balas, cla-
vos y la punta del paraguas). La veloci-
dad del objeto es más importante que 
el tamaño. Los objetos proyectados a 
gran velocidad transmiten más energía 
cinética y, por tanto, ocasionan mayor 
daño tisular.

Figura 11. Fractura Blowout de la órbita derecha. Atrapamiento del 
músculo recto inferior.
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El techo y la pared lateral externa 
son más gruesas y menos propensas a 
las fracturas.

Las fracturas más frecuentes se loca-
lizan en el suelo de la órbita y la pared 
medial o interna, debido a que son las 
más débiles. La pared externa y la pared 
superior son más resistentes y se fractu-
ran en traumas muy intensos, pero en los 
niños menores de 7 años, estas fracturas 
del techo de la órbita se producen por 
falta de neumatización de los senos fron-
tales y por la desproporción cráneo-facial.

El signo más evidente de la fractura 
del suelo de la órbita es la diplopía o la 
imposibilidad de llevar la mirada hacia 
arriba.

Lesiones orbitarias graves, pueden 
tener un aspecto externo trivial. Hay que 
investigar la disminución de la agudeza 
visual y la diplopía. Puede detectarse: 
equimosis, epistaxis ipsilateral, enfisema 
orbitario, sugestivo de lesión de la pared 
medial (debido al paso de aire desde el 
seno etmoidal a través de una fisura en 
la lámina papirácea) o inferior, hipoes-
tesia de la mejilla y del labio superior, si 
hay afectación del nervio infraorbitario, 
y escalón en el reborde orbitario, en la 
fractura del suelo de la órbita cuando hay 
fractura directa(10).

La limitación de la motilidad ocular 
extrínseca, enoftalmos y diplopía en la 
mirada de frente y en la mirada infe-
rior (para la lectura y para caminar) es 
indicativa de un tratamiento quirúrgico 
precoz. La no existencia de estos signos 
dará lugar a la abstención de la cirugía.

La presencia de exoftalmos sugiere 
que el volumen orbitario está incre-
mentado por edema, hemorragia, aire 
o fragmentos óseos.

La secreción nasal de líquido tras-
parente puede indicar rinorrea de LCR, 
que nos alertará acerca de la fractura de 
la fosa craneal anterior.

La diplopía secundaria al trauma-
tismo es debida a restricción muscular 
extraocular. Puede ser una limitación 
leve por el edema orbitario o puede ser 
debida a atrapamiento muscular (el más 
propenso es el músculo recto inferior que 
discurre a lo largo del suelo de la órbita) 
en el interior de la fractura, con lo cual 
precisará intervención para liberar el mús-
culo y reconstruir el suelo de la órbita.

Debido a la fractura, puede produ-
cirse herniación del tejido orbitario al 
seno maxilar o etmoidal.

Hay que examinar la vía lagrimal, 
que estará afectada en un 20% de las 
fracturas de la pared medial.

La TAC orbitaria, con cortes axiales 
y coronales, y la radiología con proyec-
ción de Waters que muestra el suelo de 
la órbita y el seno maxilar, son las téc-
nicas de imagen de elección para valorar 
a los pacientes con traumatismo orbita-
rio. La imagen en gota suspendida en el 
seno maxilar superior es característica 
de las fracturas del suelo de la órbita.

No hay que olvidar explorar el 
globo ocular detalladamente, ya que 
se encuentran perforaciones y lesiones 
oculares asociadas a estos traumatismos.

En el recién nacido, tras un parto 
con fórceps, hay que valorar el trauma-
tismo ocular obstétrico. Puede existir 
contusión ocular; por lo tanto, hay que 
explorar el globo ocular. En ocasiones, 
hay hematomas palpebrales, hemorra-
gias subconjuntivales, edema corneal, 
lagoftalmos, blefaroptosis y hemorra-
gia retiniana. La hemorragia macular 
ocurre en el 4% de recién nacidos (rara-
mente dará lugar a ambliopía). En las 
primeras 4 a 6 semanas, las hemorragias 
se habrán reabsorbido sin secuelas.

El término “ blow out fracture”, 
o fractura en estallido, se refiere a la 
expansión del volumen orbitario debido 
a la fractura de las paredes orbitarias 
delgadas hacia los senos paranasa-
les adyacentes, sin compromiso del 
reborde. Estos huesos delgados son 
en realidad un mecanismo protector, 
ya que al romperse, reducen la presión 
sobre el globo ocular y previenen la 
rotura del ojo.

El 10-30% de las fracturas en esta-
llido se acompañan de abrasiones cor-
neales, hipema traumático, iritis, rotura 
del globo ocular, contusión retiniana, 
desprendimiento de retina y hemorragia 
retiniana.

Las fracturas de la pared medial 
habitualmente se asocian a fracturas del 
suelo de la órbita. Suelen comprometer 
el músculo recto medial.

Las fracturas del techo de la órbita 
aparecen en accidentes de automóvil 
y en caídas de una altura importante. 
Pueden afectar al seno frontal y, como 
complicaciones, mencionar la fuga de 
LCR, hemorragia intracraneal, limita-
ción dolorosa de la mirada hacia arriba, 
ptosis, encefalocele traumático, menin-
gitis y absceso cerebral.

Las fracturas de la pared lateral se 
deben a accidentes de automóvil, caí-
das o agresiones con objetos romos. Son 
muy poco frecuentes.

Lesión del nervio óptico

Como lesiones más importantes, 
encontramos la neuropatía óptica trau-
mática y la, poco frecuente pero devasta-
dora, avulsión del nervio óptico. Puede 
tratarse de una lesión directa, como la 
compresión o sección del nervio por un 
cuerpo extraño, como puede ser una 
bala. O lesiones indirectas debidas a un 
traumatismo craneal frontal, la rotación 
traumática del globo ocular y la hemo-
rragia perineural.

En la neuropatía óptica traumática(6) 
hay alteración de la agudeza visual, 
alteración del test de Ishihara (colores 
afectados azul-amarillo) y defecto pupi-
lar aferente relativo (pupila de Marcus 
Gunn). Al iluminar la pupila del ojo 
afectado, hay menos reacción a la luz 
e incluso puede producirse un ref lejo 
paradójico con midriasis. Este sería el 
único dato clínico que podríamos obte-
ner si el paciente estuviera adormecido, 
ya que se trata en múltiples ocasiones 
de pacientes con un traumatismo grave 
(incluso en estado de coma), en los cua-
les la valoración es difícil.

El fondo de ojo es normal inicial-
mente, aunque al mes del traumatismo 
aparecerá una atrofia óptica.

La avulsión del nervio óptico con-
siste en la sección parcial o completa del 
nervio en la salida del globo ocular (a 
nivel de la lámina cribosa). El paciente 
presenta una amaurosis. En el fondo 
del ojo, la papila queda sustituida por 
una hemorragia o vacío. No existe tra-
tamiento.

Hemorragia orbitaria y 
síndrome compartimental

La órbita debido a sus característi-
cas anatómicas y su pequeño tamaño es 
propensa a que se produzcan síndromes 
compartimentales.

Es un espacio cerrado limitado por las 
cuatro paredes óseas, el globo ocular y el 
tabique orbitario. Un volumen pequeño 
de hemorragia puede producirlo.

La disminución de la visión, con 
dolor, diplopía y proptosis son signos y 
síntomas de hemorragia orbitaria. Si se 
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acompañan de un defecto pupilar afe-
rente, pueden justificar la presencia de 
un síndrome compartimental orbitario 
agudo, que comprima el nervio óptico 
causando su lesión.

Si el nervio óptico o la circula-
ción retiniana están comprometidos es 
necesario un tratamiento urgente para 
aumentar el volumen de la órbita y per-
mitir que el globo ocular se desplace en 
sentido anterior. La mejoría de la agu-
deza visual y desaparición del efecto 
pupilar aferente demuestra el éxito de 
la intervención.

Traumatismo ocular abierto

El traumatismo ocular abierto es 
una grave complicación secundaria a un 
traumatismo. Una erosión en la piel del 
párpado o una hemorragia subconjun-
tival pueden ser la única manifestación 
superficial de la perforación de la escle-
rótica por unas tijeras o por un dardo.

Llamamos penetración ocular 
(Fig. 12) a la herida realizada por un 
objeto punzante cuya puerta de entrada 
es la misma que la de salida. Llamamos 
perforación ocular a la herida realizada 
por un objeto punzante cuya puerta de 
entrada es diferente a la puerta de salida.

Lesiones por cristales, objetos afila-
dos (tijeras, agujas y cuchillos), lápices, 
perdigones, objetos lanzados a distancia 
y hojas de plantas o ramas de árboles 
obligan a exploraciones complemen-
tarias(7). La distorsión de la pupila 
puede ser el signo más evidente de una 
pequeña penetración corneal.

El cuerpo extraño intraocular 
(Fig. 13) es poco frecuente, pero hay 
que descartarlo mediante una radiogra-
fía simple de cráneo cuando es metálico. 
Si no, hay que realizar una TAC.

La ruptura o estallido del globo 
ocular es una herida del grosor total de 
la pared del globo ocular provocada por 
un objeto romo. La laceración del globo 
ocular es una herida del grosor total de 
la pared del globo ocular provocada por 
un objeto afilado.

Las laceraciones tienen bordes más 
definidos y causan menos trastornos 
intraoculares. Las rupturas tienen bor-
des desiguales y crean una desestructu-
ración intraocular notable.

El lugar de ruptura se suele localizar 
en el punto más débil de la esclera, que 

suele ser la zona de detrás de las inser-
ciones de los músculos rectos.

La dificultad de explorar a niños 
pequeños aumenta cuando hay lesio-
nes oculares graves. Con ayuda de los 
padres, se puede explorar con lámpara 
de hendidura o, si el trauma es abierto, 
con anestesia, para diagnosticar y tratar 
la lesión de la pared del globo ocular de 
grosor total. Esta exploración la debe 
realizar un oftalmólogo. Es muy impor-
tante que, ante una sospecha de estallido 
o laceración ocular, se remita al paciente 
a un especialista para realizar la sutura 
lo antes posible. Una demora de 24 
horas puede suponer un empeoramiento 
importante del pronóstico visual.

Los síntomas son: dolor y disminu-
ción de la agudeza visual, que representa 
un signo de gravedad si es importante.

Los signos clínicos que se presentan 
ante un traumatismo ocular abierto son: 
hipotonía ocular, herniación de estruc-
turas del ojo por la herida corneal o 
escleral (tejido intraocular prolapsado 

como: cristalino, iris, cuerpo ciliar, 
retina, coroides y humor vítreo).

Existe riesgo de endoftalmitis y 
también de oftalmía simpática (res-
puesta inmunológica del organismo al 
contacto con tejido coroideo expuesto en 
el momento de la lesión). Suele aparecer 
en el ojo sano tras años del traumatismo, 
no se puede prevenir y puede causar 
amaurosis por una panuveítis extensa. 
El riesgo de estas temibles complica-
ciones aumenta de forma exponencial 
a medida que se demora el tratamiento 
del traumatismo ocular abierto. La 
enucleación del ojo traumatizado evita 
la reacción simpática del ojo sano. Sin 
embargo, no la impide si se ha iniciado.

Ante la sospecha de traumatismo 
ocular abierto no hay que manipular 
el globo ocular. Hay que cerrar el ojo 
de manera no compresiva y derivar el 
paciente al oftalmólogo, que realizará 
bajo anestesia general la sutura.

El pronóstico visual es sumamente 
reservado en los traumatismos oculares 
abiertos.

La prevención es el mejor tratamiento 
de todas las lesiones oculares. En el trau-
matismo ocular abierto hay dolor y dis-
minución de la agudeza visual, y signos 
clínicos como: hipotonía ocular, herniación 
de estructuras del ojo a través de la herida, 
riesgo de endoftalmitis y de oftalmía sim-
pática.

Niño maltratado

No siempre podemos apreciar las 
manifestaciones oculares del niño mal-
tratado. Estas se pueden encontrar hasta 
en un 35-45% de los casos(11-13).

Figura 13. 
Cuerpo extraño 
intraocular.

Figura 12. Penetración ocular.
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La lesión por sacudida o niño zaran-
deado (shaken baby síndrome) consti-
tuye una de las manifestaciones más 
importantes de los malos tratos infan-
tiles. Son pacientes menores de 3 años 
y, sobre todo, de 12 meses. Se detectan 
lesiones intracraneales y oculares. Como 
lesión intracraneal, aparece hematoma 
subdural y hemorragia subaracnoi-
dea, y las manifestaciones oculares se 
caracterizan por hemorragias retinianas 
(como manifestación más frecuente) en 
la región macular, pudiendo ser extensas 
y ocupar todo el fondo de ojo, y prereti-
nianas, sin signos o con mínimos signos 
de traumatismos externos. La cabeza del 
lactante, relativamente grande en rela-
ción al cuerpo, y la inestabilidad de la 
musculatura del cuello, favorecen esta 
patología(8).

También pueden detectarse: equi-
mosis periorbitarias, cataratas, subluxa-
ción del cristalino, hemorragias vítreas 
y coroideas.

Ocurren hemorragias retinianas 
secundarias a traumatismos durante el 
parto, que son comunes en los recién 
nacidos, pero no persisten tras el primer 
mes de vida.

Las hemorragias retinianas detecta-
das, superado el periodo posparto, son 
diagnósticas de maltrato. Raramente 
se pueden observar por mecanismos 
distintos al de la sacudida, aunque no 
debemos olvidar los trastornos de coa-
gulación. Las hemorragias intraoculares 
suelen ser bilaterales (20% unilatera-
les). Pueden debutar con: convulsio-
nes, letargia, vómitos, fallo de medro 
y coma.

El 35% de estos pacientes sufre pos-
teriormente ceguera o deterioro visual.

La sospecha de maltrato infantil 
obliga al pediatra u oftalmólogo a efec-
tuar la denuncia correspondiente.

Las hemorragias retinianas en el niño 
son sugestivas de maltrato.

Traumatismos oculares 
deportivos

Los traumatismos oculares depor-
tivos son más frecuentes en niños y 
adolescentes.

Los deportes que los pueden produ-
cir son: las artes marciales, los depor-
tes con raquetas o aquellos en los cua-
les intervienen pelotas en movimiento 

rápido, tiro con arco y deportes con 
contacto físico como son el fútbol y el 
baloncesto, así como el boxeo y la lucha. 
No se puede olvidar el paint-ball (juego 
de guerra con balas de pintura).

Hay protectores oculares para todos 
los deportes. El material de elección para 
las gafas protectoras es el policarbonato. 
Es resistente al impacto con excelentes 
propiedades ópticas. Existen también 
combinaciones de cascos y caretas.

Otras entidades(7)

•	 Retinopatía de Purtscher: es una 
entidad caracterizada por hemo-
rragias retinianas múltiples y dis-
minución secundaria de la visión 
debido a traumatismo cefálico o 
aplastamiento torácico o toracoab-
dominal. Da lugar a un cuadro exu-
dativo y hemorrágico en el fondo de 
ojo. Estos signos desaparecen con 
rapidez.

•	 Embolia grasa: se puede manifes-
tar tras politraumatismos a nivel 
de pelvis y extremidades inferiores. 
Existe un intervalo libre y aparece 
una disminución de la visión.

•	 Retinopatía por valsalva: se pro-
ducen hemorragias preretinianas o 
intraretinianas superficiales por el 
esfuerzo del vómito, la tos o incluso 
el levantamiento de pesas por ado-
lescentes. Sin embargo, no ocurren 
hemorragias retinianas debido a 
los vómitos en los lactantes o niños 
pequeños. El pronóstico es excelente 
con recuperación completa.
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Algoritmo 1. Ojo rojo

Ojo rojo

Anamnesis y exploración

Orzuelo Chalazión Conjuntivitis

Erosión corneal Uveítis

Queratoconjuntivitis Tinción fluoresceína

Celulitis Bulbar Mixta Ciliar

Sí No

Localizada

Hemorragia

Generalizada Hiperemia Hiposfagma

Tipo de inflamación

ConjuntivaPárpados

Dolor No dolor

Varón de 10 años de edad que acude de urgencias por presen-
tar: dolor ocular, lagrimeo, fotofobia intensa y visión borrosa en 
ambos ojos, de inicio brusco esta mañana al despertarse. Como 
antecedente de interés, estuvo esquiando con sus padres el día 
anterior.

A la exploración ocular, presenta hiperemia ciliar intensa y una 
epiteliopatía punteada superficial moderada-grave en ambos ojos.

Diagnóstico: Queratitis fotoeléctrica.
Tratamiento:
Oclusión primeras 24 horas.
Eritromicina pomada cada 8 horas.
Ciclopléjico colirio cada 8 horas.

Caso clínico
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Algoritmo 2. Traumatismo ocular

Traumatismo ocular

¿Existe un defecto de espesor completo en la pared ocular?

Traumatismo ocular cerrado

Contusión ocular Laceración lamelar Laceración ocularEstallido ocular

Misma puerta
entrada y salida

Penetración
ocular

Perforación
ocular

Diferente puerta
entrada y salida

Cuerpo extraño
en cavidad ocular

Cuerpo extraño
intraocular (CEIO)

Existe defecto espesor parcial
en pared globo ocular

Forma del objeto causante
del traumatismo ocular 

Traumatismo ocular abierto

Sí

Sí No Romo Punzante

No

Los Cuestionarios de Acreditación de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org 
y www.pediatriaintegral.es. 
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es
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33.	¿Cuál es la PRIMERA causa de 

visita oftalmológica pediátrica de 
urgencia?
a.	 El estrabismo.
b.	 La conjuntivitis.
c.	 La ambliopía.
d.	 El traumatismo ocular.
e.	 El orzuelo.

34.	La SEGUNDA edad en la que se 
producen más traumatismos ocu-
lares es la:
a.	 Infancia.
b.	 Adolescencia.
c.	 Vejez.
d.	 Lactancia.
e.	 Adultos.

35.	La urgencia que requiere inme-
diato tratamiento antes de realizar 
el diagnóstico es la causticación 
por los álcalis y los ácidos. De las 
afirmaciones siguientes, ¿cuál es la 
CORRECTA?
a.	 Los ácidos penetran con mayor 

facilidad que los álcalis.
b.	 En la urgencia de la causticación, 

hay que explorar al paciente 
antes de iniciar la irrigación.

c.	 La ceniza del cigarrillo se com-
porta como un ácido.

d.	 El agua y el aceite provocan 
lesiones más graves que los agen-
tes químicos.

e.	 El tratamiento consiste en irri-
gar el ojo con suero fisiológico o 
Ringer lactato, unos 500 cc.

36.	Las siguientes af irmaciones de 
traumatismos en el párpado son 
ciertas EXCEPTO una:
a.	 La herida del párpado superior 

puede comprometer el músculo 
elevador.

b.	 La sutura incorrecta de la herida 
del párpado superior puede dar 
lugar a ptosis palpebral.

c.	 La herida del borde palpebral 
puede provocar eversión o inver-
sión del párpado.

d.	 La herida puede dañar el con-
ducto lagrimal.

e.	 La glándula lagrimal está prote-
gida y nunca resulta dañada.

37.	Todas las siguientes afirmaciones 
son ciertas EXCEPTO una, ¿cuál 
es?
a.	 Las moscas volantes pueden 

ser un síntoma de hemorragia 
vítrea.

b.	 La luxación del cristalino fre-
cuentemente es de origen trau-
mático en Pediatría.

c.	 El signo más evidente de frac-
tura del suelo de la órbita es la 
limitación de la mirada vertical.

d.	 Las hemorragias retinianas se 
detectan con frecuencia.

e.	 El hipema es una verdadera 
urgencia oftalmológica.

Caso clínico

38.	¿Cuál es la LESIÓN o lesiones más 
frecuentes que se puede producir a 
nivel de los ojos en un día que visi-
tamos la nieve o una pista de esquí?
a.	 Hipema.
b.	 Erosión conjuntival.
c.	 Chalazión.
d.	 Luxación del cristalino.
e.	 Queratitis fotoeléctrica.

39.	¿Cómo podemos efectuar el DIAG-
NÓSTICO como pediatras de 
Atención Primaria?
a.	 Tinción con f luoresceína.
b.	 A simple vista.
c.	 Visualizar los ojos con la luz del 

oftalmoscopio.
d.	 Con anestesia local.
e.	 Con la lámpara de luz de cobalto.

40.	La morfología de la erosión corneal 
nos puede ayudar en el diagnósti-
co y en el tratamiento, ¿cuál de las 
siguientes ACTUACIONES nos 
ayudará en el tratamiento?
a.	 Eversión del párpado superior.
b.	 Observación del fondo de saco 

conjuntival.
c.	 Irrigación con suero con un cho-

rro fuerte.
d.	 Hacer mirar al paciente hacia 

abajo.
e.	 Oclusión 24 horas, colirio ciclo-

pléjico y pomada antibiótica.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que 
deberá contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de 
carácter único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se 
podrán realizar los cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado 
en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
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Fondo de ojo

Introducción

L a oftalmoscopia es un método de 
exploración objetivo, que permite 
la visualización y el estudio de 

estructuras vasculares y nerviosas del 
fondo de ojo, obteniendo una informa-
ción valiosa, no solo para el oftalmólogo, 
sino también para el pediatra, internista 
o neurólogo, tanto en la urgencia como 
en la práctica diaria, permitiendo orien-
tar al diagnóstico de ciertas patologías 
a nivel ocular.

Instrumentos y métodos 
de exploración
Oftalmoscopio directo

Se trata de un instrumento óptico 
que dirige una luz directamente sobre 
la retina a través de un espejo que 
refleja un rayo proveniente de la fuente 
luminosa. Este espejo tiene un orificio 
central que permite la visualización por 
el observador de la retina iluminada 
(Fig. 1).

M.I. Valls Ferrán, A. Clement Corral,  
D. Puertas Bordallo
Oftalmología Pediátrica del Hospital Universitario Niño Jesús. Madrid

Resumen
La oftalmoscopia resulta de gran utilidad para el 
médico pediatra en la práctica diaria. Es un método 
de exploración objetivo, que permite la visualización 
del fondo de ojo mediante un instrumento óptico 
que capta la luz reflejada por la retina. La técnica 
con el oftalmoscopio directo resulta sencilla de 
realizar.

Es importante conocer las diferentes estructuras 
retinianas para poder distinguir un fondo de ojo 
normal de uno patológico y así poder derivar al 
oftalmólogo aquellas anomalías que aparezcan para 
su estudio detallado.

Abstract
The ophthalmoscopy is very useful for the 
paediatrician in daily practice. It is an objective 
exploration method that allows the visualization 
of the ocular fundus by means of an optical 
instrument that captures the light reflected 
by the retina. The technique with the direct 
ophthalmoscope is simple to perform.

It is important to know the different retinal 
structures in order to be able to differentiate a 
normal ocular fundus from a pathological one, 
and so refer those anomalies that appear to the 
ophthalmologist for a more detailed study.

Palabras clave: Fondo de ojo;  Oftalmoscopio directo;  Nervio óptico.

Key words: Ocular fundus;  Direct ophthalmoscope;  Optic nerve.

Pediatr Integral 2018; XXII (1): 58.e1 – 58.e7

Figura 1. 
Oftalmoscópio 
directo.
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A la hora de explorar el fondo de 
ojo, es sin duda el aparato más útil para 
el médico no oftalmólogo(1). Ofrece 
una imagen de la retina no invertida. 
El oftalmoscopio directo posee un cabe-
zal y dos ruedas, una de ellas corregirá 
los posibles defectos de refracción del 
médico o del paciente. Al girar el disco 
con el dedo se varía la potencia de la 
lente, lo que permite enfocar diferen-
tes planos de lesiones prominentes que 
puedan hallarse en el interior del ojo 
y, con la otra rueda, se proyectan una 
serie de test, como la localización de la 
fóvea (estrella) o se pueden interponer 
filtros como el verde, muy útil para la 
visualización de lesiones en la pared de 
los vasos sanguíneos y f ibras 
nerviosas.

Estos oftalmoscopios son de 
fácil manejo, y con poco tiempo 
de práctica se adquiere la habi-
lidad necesaria para manejarlos 
con provecho en una consulta. 
Son adecuados para la explora-
ción del polo posterior del fondo 
del ojo y menos útiles para el 
examen de la periferia retiniana. 
El campo de observación es de 
10 a 15 grados y el aumento que 
se produce es de unas 15 veces.

Técnica de examen:  el 
paciente estará sentado y el 
médico de pie frente a él. Para 
explorar el ojo derecho, el 
médico mirará con su ojo dere-
cho, y a la derecha del paciente, 
lo mismo cuando explore el ojo 
izquierdo. Antes de empezar, 
se coloca la rejilla a cero, el 
oftalmoscopio encendido se colocará 
a una distancia de 15 cm por delante 
del ojo del paciente y se dirige la luz 
sobre la pupila previamente dilatada, 
hasta conseguir ver que esta se ilumina 
de color rojo. Sin perder este reflejo irá 
acercando más el aparato hasta 2 cm, 
distancia a la cual el reflejo se convierte 
en una imagen concreta en la que se ven 
los detalles anatómicos del fondo de ojo. 
Conviene explorar el fondo de ojo de 
forma ordenada.

En primer lugar, se examina la 
papila, valorando la nitidez de sus bor-
des, el relieve y la coloración. Después, 
seguiremos por las arcadas vasculares, 
fijándonos en el color, la tortuosidad y el 
calibre de los vasos. Se deja para el final 
la exploración de la mácula, haciéndole 

mirar al paciente hacia la luz del oftal-
moscopio. Un pequeño ref lejo blanco 
puntiforme señala la fóvea central.

Oftalmoscopio indirecto
Esta técnica es poco recomendable 

para el médico no oftalmólogo, ya que 
es más difícil de realizar y, además, 
requiere de más práctica y una curva 
de aprendizaje más larga. La ima-
gen que se obtiene está invertida, es 
decir, lo que se ve a la derecha está a 
la izquierda y lo que se ve arriba está 
abajo y viceversa. El aumento es de 3 a 
5 veces superior, pero el campo que se 
obtiene es mayor, de unos 50 grados. 
Se obtiene también información de la 

periferia de la retina, no solo del polo 
posterior. Se usa un oftalmoscopio que 
se pone en la cabeza del explorador, con 
un sistema de iluminación propio. El 
paciente estará tumbado en una cami-
lla, y se usarán lentes de 14, 20 o 28 
dioptrías, consiguiendo la observación 
binocular estereoscópica del fondo de 
ojo con gran detalle.

Condiciones para la práctica 
de la oftalmoscopia
Condiciones ambientales

La luz ambiente debe ser tenue, se 
aconseja empezar con menos luz para 
que el paciente no se deslumbre y cie-
rre los parpados, lo cual dificultaría aún 
más la exploración.

Dilatación pupilar

Los colirios midriáticos dilatan 
la pupila y son imprescindibles en el 
caso de que se quiera explorar la peri-
feria retiniana. El más recomendable 
es la tropicamida, dependiendo de la 
coloración del iris se tardará más o 
menos tiempo en conseguir la dilata-
ción deseada, los ojos claros requieren 
menos dosis y tiempo que los ojos 
oscuros. Aunque tiene pocos efectos 
secundarios, se recomienda comprimir 
el punto lagrimal para evitar el paso 
del colirio a la circulación por las fosas 
nasales.

Fondo de ojo normal 
(Fig. 2)

Es necesario que el médico 
se familiarice con los detalles 
anatómicos del fondo normal.

Color
Puede variar desde el rojo 

hasta el rosado amarillento. La 
retina es transparente, así que el 
color rojizo se debe a la sangre 
contenida en los vasos coroideos 
y al epitelio pigmentario de la 
retina. El color del fondo tiene 
que ver con el color del iris, del 
pelo y de la piel del individuo. 
En los niños se suelen ver unos 
ref lejos a lo largo de los gran-
des vasos y de la región de la 
mácula, como si fuera una del-
gada lámina de celofán y son 
debidos a la ref lexión de la 

luz del oftalmoscopio por la limitante 
interna de la retina.

Papila óptica o disco
Es la salida al interior del ojo de la 

porción distal del nervio óptico(2). Tiene 
una forma redondeada, con el eje vertical 
mayor que el horizontal. Su diámetro es 
de 1,5 mm. Sus límites suelen ser netos, 
siendo más imprecisos en los niños que 
en los adultos. De color blanco rosado, 
con una zona central blanquecina, más 
o menos redondeada que corresponde 
con la excavación fisiológica que dejan 
las fibras al atravesar el canal escleral. 
Su tamaño, profundidad y localización 
sirven de parámetro para controlar la 
evolución de algunas patologías, como 
el glaucoma.

Figura 2. Fondo de ojo normal.
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Vasos de la papila

Un poco hacia el lado nasal de la 
papila se ven emerger la arteria y venas 
centrales de la retina. Pueden identi-
ficarse por su color y calibre, siendo la 
vena de color rojo vinoso más oscuro 
y con una relación de calibre arteria-
vena 2/3. 

La arteria central se bifurca en dos 
ramas, la superior y la inferior. Ambas, 
después de un trayecto más o menos 
largo hacia arriba y abajo, se dividen a 
su vez en dos: una que se dirige hacia el 
lado temporal y otra que se dirige hacia 
el lado nasal. Los vasos retinianos se 
encargan de nutrir a los 2/3 internos de 
la retina, mientras que el tercio externo 

depende de la coriocapilar que son vasos 
de la coroides.

Mácula
Se localiza en el centro geométrico 

del ojo, temporalmente a la papila. Su 
tamaño es de 1,5 mm, de color más 
oscuro que el resto de la retina. En su 
parte central existe una zona avascular, 
llamada fóvea, que es la zona de máxima 
agudeza visual. En el centro de esta, se 
aprecia un ref lejo puntiforme que se 
llama reflejo foveolar.

En la mácula y en la fóvea están 
agrupados los conos, que son los fotore-
ceptores encargados de la visión central 
y de la visión de los colores.

Coroides

Estructura vascular, situada por 
debajo del epitelio pigmentario de la 
retina.

En fondos de ojo poco pigmenta-
dos se puede visualizar la trama vascular 
coroidea.

Fondo de ojo patológico
Anomalías congénitas del nervio 
óptico(3)

•	 Coloboma de papila: se produce por 
un defecto en el cierre de la hendi-
dura fetal (Fig. 3). Puede presentarse 
aislada o asociada a otras malfor-
maciones oculares. Una variedad es 

Figura 5. 
Drusas 
papilares.

Figura 3. 
Coloboma de 
papila.

Figura 6. 
Persistencia 
de fibras de 

mielina.

Figura 4. 
Morning 

glory.
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el síndrome de Morning Glory, que 
consiste en un nervio óptico grande 
y excavado, con tejido fibroglial en 
su centro, del que emergen los vasos 
retinianos en forma radial caracte-
rística (Fig. 4).

	 La retina peripapilar muestra altera-
ciones pigmentarias oscuras y azu-
ladas. Suele ser unilateral. Puede 
provocar desprendimientos de retina 
no regmatógenos y, más raramente, 
hemorragias subretinianas.

•	 Foseta papilar: consiste en una 
pequeña excavación oval, de color 
gris, rodeada de tejido papilar 
situada en el sector temporal de la 
papila. Se produce por invaginación 
de tejidos embrionarios retinianos 
en la cabeza del nervio óptico. Sue-
len ser asintomáticas en el niño, pero 
tardíamente, hacia la tercera década 
de la vida, pueden favorecer la apa-
rición de edema macular y despren-
dimiento seroso de la misma.

•	 Drusas papilares: acumulaciones 
anormales de sales de calcio y pro-
teínas en el nervio óptico. Suelen 
hacerse visibles a partir de la pri-
mera década de la vida, normal-
mente bilaterales y no suelen afectar 
a la visión (Fig. 5).

•	 Persistencia de fibras de mielina: se 
debe a una mielinización anormal 
de las fibras nerviosas. Se observa 
una zona blanca en forma de aba-
nico sobre las fibras nerviosas intra-
rretinianas. Pueden dar escotomas 
en el campo visual (Fig. 6).

Alteraciones del nervio óptico

•	 Edema de papila (Fig. 7): se debe al 
aumento de la presión intracraneal. 
Suele ser bilateral. La visión y los 
reflejos pupilares están conservados. 
Comienza con un borramiento de 
los límites del disco, ingurgitación 
y tortuosidad venosa, ausencia de 
pulso venoso y excavación papilar 
conservada, puede haber alguna 
hemorragia en el borde papilar. Si 
el cuadro clínico avanza (Fig. 8), 
los bordes del disco se borran total-
mente y los vasos se incurvan en su 
salida. Pueden verse exudados blan-
cos o algodonosos y hemorragias 
en llama. Con el tiempo, el tejido 
papilar sufre una atrofia progresiva 
apareciendo el disco de color blanco 

grisáceo, con los bordes definidos y 
sin sobreelevación (Fig. 9).

	 Ante un edema de papila bilateral 
pensaremos, en primer lugar, en una 
hipertensión intracraneal (tumores 
cerebrales, pseudotumor cerebral, 
hipertensión arterial, traumatis-
mos). Otras causas son la retinopa-
tía diabética y la inflamación ocular 
(uveítis).

	 Entre las causas de pseudopapi-
ledema se incluyen: las drusas del 
nervio óptico, los discos oblicuos o 
las fibras de mielina y las papilas de 
grandes hipermétropes.

•	 Neuritis óptica: según la locali-
zación de la lesión puede ser una 
papilitis, cuando se afecta la porción 
intraocular del nervio óptico o neu-

Figura 7. 
Edema de 
papila inicial.

Figura 8. Edema de papila avanzado.

Figura 9. Atrofia de 
papila.
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ritis retrobulbar, cuando se afecta la 
parte retroocular del mismo, en esta 
última el fondo de ojo es normal.

	 Hay pérdida de agudeza visual, 
defecto pupilar aferente relativo, 
suele ser unilateral. Desaparece la 
excavación fisiológica, hay alteración 
de la visión de los colores y dolor 
ocular discreto con los movimientos 
del ojo.

	 La etiología puede ser: inflamatoria, 
desmielinizante, tóxico nutricional, 
isquémica, traumática o post infec-
ciosa.

	 La papilitis es el tipo más frecuente 
de neuritis óptica en niños.

•	 Excavación papilar glaucomatosa 
(Fig. 10): se debe a la lesión irre-
versible de las fibras nerviosas por 
aumento de la presión intraocular.

	 Se caracteriza por presen-
tar: aumento irregular de la 
excavación, desplazamiento 
de los vasos, a veces, hemo-
rragias en astilla en la papila 
y color grisáceo del área 
excavada. Si la enfermedad 
progresa, se produce una 
excavación total, con atrofia 
del nervio, ceguera y ausen-
cia de reflejos pupilares.

Alteración de los vasos
•	 Hemorragias retinianas: 

las sacudidas violentas pro-
ducen fuerzas de aceleración 
desaceleración que pueden 
producir hemorragias en el 
fondo de ojo e intracranea-

les en los niños menores de 3 años. 
En el síndrome del bebé maltratado 
podemos encontrar hemorragias 
intra y preretinianas(4), pliegues 
retinianos y hemorragias a nivel del 
nervio óptico. Los niños pequeños 
están predispuestos a estas lesiones, 
porque tienen adherencias vitreo-
retinianas muy fuertes y un con-
trol muscular de la cabeza bastante 
pobre. También pueden tener hemo-
rragias subconjuntivales, equimosis 
de los párpados y subluxación del 
cristalino. La incidencia de hemo-
rragias retinianas en estos niños es 
muy superior a las hemorragias del 
fondo de ojo, que ocurren tras episo-
dios de convulsiones, traumatismos 
o vómitos persistentes.

	 La presencia de hemorragias reti-
nianas bilaterales aumenta la mor-
talidad en un 38%.

	 La retinopatía diabética en la infan-
cia no es frecuente. A veces, en la 
adolescencia es cuando se puede ver 
algún signo de retinopatía leve, apa-
reciendo casi siempre microaneuris-
mas. La afectación del fondo de ojo 
dependerá del tiempo de evolución 
y del control metabólico.

	 La retinopatía hipertensiva en la 
infancia es poco habitual. Suele ir 
asociada a enfermedad renal o a 
alteraciones endocrinas. Suele cursar 
con tortuosidad venosa y estrecha-
miento arteriolar. En casos evolu-
cionados podemos ver exudados en 
forma de estrella macular con la 
consiguiente afectación de la agu-

deza visual.

Alteraciones inflamatorias 
e infecciosas
•	Coriorretinitis: la retina se 
afecta por una inf lamación de 
la coroides subyacente. Cuando 
se trata de una lesión activa, los 
focos aparecen como manchas 
amarillentas de bordes difu-
sos. Cuando el brote agudo ha 
pasado, la mancha inicial se 
pigmenta intensamente, con 
los bordes bien delimitados 
(Fig. 11).
	 Un caso especial de coriorreti-
nitis central es el producido por 
el toxoplasma, se trata de una 
secuela tardía de una infección 

Figura 11. 
Foco de 

corioretinitis 
por 

toxoplasma 
activo.

Figura 12. Foco central de corioretinitis por toxoplasma.

Figura 10. Papila excavada.
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congénita. Es bilateral en el 65% de 
los casos, y afecta la mácula en el 
58% (Fig. 12). En la región central 
del fondo de ojo aparece un foco 
cicatrizado y con pigmento en los 
bordes y por dentro de la lesión. La 
afección macular da lugar a graves 
trastornos de la visión (Fig. 13).

•	 Coriorretinitis por rubeola: aparecen 
lesiones en sal y pimienta en el fondo 
de ojo de forma bilateral. Puede aso-
ciar catarata y microftalmia.

•	 Otras causas de coriorretinitis son: 
tuberculosis, síf ilis, sarcoidosis, 
toxocara…

Alteraciones degenerativas 
hereditarias
•	 Retinitis pigmentaria: se trata de 

una distrofia que afecta de forma 
difusa a la función de los fotorre-
ceptores y del epitelio pigmentario. 
Se caracteriza por pérdida progresiva 
del campo visual y electrorretino-
grama anormal. Suele ser de herencia 
autosómica recesiva. Aunque la edad 
de comienzo es variable, las manifes-
taciones precoces más importantes 
son: la ceguera nocturna o nictalopía 
y la constricción del campo visual. 
El signo funduscópico clásico es la 
pigmentación retiniana similar a 
espículas óseas (Fig. 14).

	 También podemos encontrar: este-
nosis vascular retiniana, disco óptico 
pálido, atrofia del epitelio pigmen-
tario de la retina, edema macular y, 
a veces, drusas en el nervio óptico. 
La pérdida de agudeza visual es 

variable, algunos mantienen buena 
visión hasta etapas avanzadas de la 
enfermedad.

•	 Amaurosis congénita de Leber: es 
la forma más grave de degeneración 
congénita de la retina. La herencia 
suele ser autosómica recesiva. Se 
caracteriza, típicamente, por una 
reducción grave de la visión desde 
el nacimiento, asociada a nistagmo 
alternante y respuestas del electro-
rretinograma indetectables o muy 
deterioradas, tanto para los conos 
como para los bastones. Suele estar 
presente el signo oculodigital, que 
consiste en que los niños se presio-
nan los ojos con la mano o los dedos. 
La mitad de los pacientes suelen 
tener un fondo de ojo normal(5) 
durante los primeros años de vida. 
Posteriormente, aparecen cambios 
pigmentarios subretinianos, como: 
moteado periférico, pigmentación 
vascular y atenuación de los vasos. 
Con el tiempo van apareciendo más 
lesiones pigmentarias. A veces, tie-
nen también atrofia óptica.

	 El conjunto de anomalías del fondo 
de ojo, los errores de refracción que 
suelen cursar con hipermetropías 
moderadas o elevadas, la historia 
familiar y la conducta del paciente 
nos suelen orientar al diagnóstico 
correcto.

•	 Enfermedad de Stargardt: es la dis-
trofia macular juvenil más frecuente 
y una causa común de pérdida de 
visión central en pacientes jóvenes. 
En el fondo de ojo muestra una atro-

fia de la fóvea rodeada por manchas 
amarillentas y redondas paramacu-
lares, y una coroides oscura en la 
angiografía con f luoresceína.

Tumores
•	 Retinoblastoma: es la neoplasia 

maligna intraocular más frecuente 
en la infancia. Se da en 1 de cada 
14.000 nacidos vivos. El 60% son 
unilaterales. Se presentan entre los 
13 y 15 meses. El signo inicial más 
frecuente es la leucocoria y, cuando 
existe afectación macular, el estra-
bismo.

	 En el fondo de ojo veremos una o 
múltiples masas nodulares, de color 
blanco o crema, con vascularización 
asociada. Puede tener un creci-
miento endofítico, que crecen hacia 
adelante en el vítreo o exofítico, que 
crece por debajo de la retina y causan 
desprendimiento retiniano. Habrá 
que hacer diagnóstico diferen-
cial con otras causas de leucocoria 
(Tabla 1).

Figura 13. 
Corioretinitis 
por 
toxoplasma 
con banda 
fibrosa.

Figura 14. 
Retinitis 

pigmentaria.

Tabla 1.  Diagnóstico diferencial de 
leucocoria

-	 Retinoblastoma
-	 Catarata
-	 Retinopatía del prematuro
-	 Toxocara
-	 Coloboma de coroides
-	 Enfermedad de Coats
-	 Vítreo primario hiperplásico 

persistente
-	 Desprendimiento de retina



REGRESO A LAS BASES

PEDIATRÍA INTEGRAL58.e7

Alteraciones de la mácula

A nivel de la mácula podemos 
encontrar lesiones atróficas(6), en cuyo 
caso tendremos que descartar patolo-
gía inf lamatoria-infecciosa (TORCH: 
toxoplasmosis, sífilis, varicela, citome-
galovirus, herpes), distrófica o heredi-
taria, tóxica, traumática o solar.

Otro cuadro típico es la estrella 
macular, que puede ser secundaria a: 
hipertensión, papiledema, oclusiones 
vasculares o neuroretinitis por arañazo 
de gato.

En a lgunas esf ingol ipoidosis 
(enfermedad de Niemann pick, Tay 
Sachs, gangliosidosis GM1) veremos 

la mancha rojo cereza en la mácula, 
que consiste en acúmulos de lípidos en 
toda la mácula salvo en la fóvea, la cual 
resalta en color rojo intenso. También 
se observa en casos de traumatismos 
oculares contusos o como consecuen-
cia de la reducción del f lujo sanguíneo 
por oclusión de la arteria central de la 
retina.

Autora de todas las fotografías:  
Dra. Valls Ferrán.
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Caso clínico MIR. Haz tu diagnóstico

Retraso puberal en paciente con 
micropene e hipertelorismo

C.P. García Gijón*, M.A. Arrabal Vela*, 
M. Pascual Martín*, E. Palomo Atance**
*Médicos Residentes del Servicio de Pediatría, Hospital General  
Universitario de Ciudad Real, España. **Médico Adjunto del Servicio  
de Pediatría, Hospital General Universitario de Ciudad Real, España

Caso clínico
Niño de 12 años y 5 meses remitido por micropene. 

Antecedentes sin interés. Exploración física: pene estirado 
-3,1DE, testículos en bolsas de 3 cc, talla normal y armónica, 
hipertelorismo sin otros rasgos dismórficos ni alteraciones 
psico-conductuales.

1.	 Ante dichos hallazgos señale la actitud a seguir:
a.	 No cumple criterios de micropene, por lo que no 

requiere estudio etiológico.

b.	 No cumple criterios de micropene, pero su asociación 
con hipertelorismo hace pensar en algún síndrome 
asociado, por lo que debe iniciarse estudio etiológico.

c.	 Se trata de un verdadero micropene, por lo que debe 
realizarse estudio hormonal basal para valorar etio-
logía.

d.	 Se trata de un verdadero micropene y su asociación 
con hipertelorismo hace pensar en algún síndrome 
asociado.

e.	 Las respuestas c y d son correctas.

Resumen
Varón de 12 años con micropene, talla normal 
e hipertelorismo. LH, FSH y testosterona 
basales normales. Ante la ausencia posterior de 
desarrollo puberal, se realizan test de LHRH y 
de hCG, diagnosticándose de hipogonadismo 
hipergonadotropo.

Abstract
12-year-old male with micropenis, normal height 
and hypertelorism. Basal LH, FSH and testosterone 
are within normal range. Due to pubertal 
underdevelopment, LHRH and hCG tests, as well 
as karyotype, are performed. Based on the results, 
the patient is diagnosed with hypergonadotropic 
hypogonadism.

Pediatr Integral 2018; XXII (1): 59.e1 – 59.e4
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2.	 En el estudio hormonal basal se encuentra: LH 1,9 mUI/
ml, FSH 2,6 mUI/ml y testosterona total 0,49 ng/ml 
(valores dentro de la normalidad). Tras dicho resultado 
mi actitud, señale la actitud a seguir:
a.	 Al ser valores normales no es necesario hacer nada 

más, se puede dar de alta al paciente y, si nueva clínica, 
ya consultará otra vez.

b.	 Los valores hormonales corresponden a valores pre-
puberales que concuerdan con la edad y el grado de 
desarrollo puberal del paciente.

c.	 Se solicitaría prueba de imagen hipotálamo-hipofisaria 
para orientar el diagnóstico.

d.	 Aunque los valores hormonales sean prepuberales, 
deberá realizarse un seguimiento y, si mantiene un 
desarrollo puberal adecuado, se dará de alta.

e.	 Las respuestas b y d son correctas.

3.	 Ante la ausencia de signos de desarrollo puberal a la edad 
de 14 años, se realiza test de estímulo con LHRH por 
sospecha de hipogonadismo, presentando LH a los 60 
minutos de 41,6 mUI/ml y FSH de 33,3 mUI/ml (ele-
vados) y, posteriormente, test corto de beta-hCG, con 
elevación de testosterona a las 72 horas < 2 veces respecto 
al valor basal (ausencia de respuesta), con lo que se diag-
nostica de hipogonadismo hipergonadotropo. Y ahora, 
¿qué actitud clínica sería la más adecuada?
a.	 Se ha llegado a un diagnóstico y no hacen falta más 

pruebas.
b.	 Solicitaría una prueba de imagen hipotálamo-hipofi-

saria.
c.	 Ante un hipogonadismo hipergonadotropo, el 

siguiente paso a realizar sería el cariotipo.
d.	 Solicitaría una prueba de imagen testicular.
e.	 Adoptaría una actitud expectante, ya que los valores 

de LH y FSH están elevados y el paciente debe iniciar 
pubertad espontáneamente.

4.	 Posteriormente, se realiza cariotipo, observándose 47 
cromosomas con translocación entre X e Y con un punto 
de rotura Xp22-Yq11, diagnosticándose de síndrome de 
Klinefelter (Figs. 1 y 2). Y con este diagnóstico, ¿cuál 
sería el tratamiento indicado?
a.	 No es necesario comenzar tratamiento, puesto que 

un porcentaje elevado de pacientes inician pubertad 
espontáneamente.

b.	 Al alcanzar la edad ósea correspondiente se inducirá 
la pubertad con enantato de testosterona.

c.	 Se iniciará tratamiento solo cuando el paciente alcance 
los 18 años.

d.	 Las dosis de enantato de testosterona deben ser pro-
gresivamente crecientes.

e.	 Las respuestas b y d son correctas.

Con 13 años de edad ósea, se induce pubertad con enan-
tato de testosterona, con progresión del desarrollo genital y 
sin otras alteraciones asociadas.

Discusión

El síndrome de Klinefelter (47,XXY) (SK) es la causa 
más frecuente de hipogonadismo hipergonadotropo en el 
varón(1-3), con una frecuencia real de 1 por cada 660 recién 
nacidos vivos(1). La etiología de dicho síndrome es genética, 
de forma que los pacientes afectados presentan más de un 
cromosoma X con un exceso en la expresión del gen SHOX. 
Más del 10% de los genes emplazados en el cromosoma X se 
expresan en el testículo y por ello están implicados en el feno-
tipo del SK(4,5). El cariotipo más frecuente en estos pacientes 
es el 47,XXY (80% de los casos), correspondiendo el resto a 
mosaicos o a otras alteraciones, como el caso presentado(5).

Las manifestaciones clínicas son prácticamente inapa-
rentes al nacer, excepto si presentan anomalías genitales 
(ambigüedad, criptorquidia, micropene). Durante la primera 

CARIOTIPO

• Post-traumático
• Post-radioterapia/QT
• Post-infección

Otras enfermedades congénitas:
• Cistinosis/galactosemia
• Distrofia miotónica

Antecedentes genitales ambiguos:
• TDS. 46,XY
• TDS. 46,XX (déficit aromatasa)

• Mutación FSH-R
• Mutación LH-R

NORMAL

Autoinmune

Síndrome Noonan/Leopard

Pubertad retrasada hipogonadismo hipergonadotropo

 Figura 1. Diagnóstico 
diferencial: hipogonadismo 
hipergonadotropo. Adaptado 
de: síndrome de Klinefelter de 
presentación atípica(2). 
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infancia, la sospecha clínica viene determinada, sobre todo, 
por las alteraciones de la esfera neuropsicológica(5), y es ya en 
la segunda infancia, cuando se observan las manifestaciones 
clínicas características con un fenotipo particular: indivi-
duos altos y delgados, con predominio del segmento corporal 
inferior respecto al superior, con escaso desarrollo muscular, 
microgenitosomia, un exceso de adiposidad abdominal y 
ginecomastia(1). Asimismo, estos pacientes pueden presentar 
disminución de la densidad mineral ósea, un aumento del 
riesgo de resistencia a la insulina, diabetes mellitus tipo 2 
y síndrome metabólico, y un aumento del riesgo de cáncer 
de mama y de enfermedades autoinmunes, como el lupus 
eritematoso sistémico(5). Respecto a las alteraciones neuro-
cognitivas, presentan una afectación predominante del área 
verbal con retraso en el lenguaje, así como alteraciones en 
la memoria no verbal y otras funciones ejecutivas. Durante 
la adolescencia pueden presentar trastornos psiquiátricos 
como: esquizofrenia, crisis de ansiedad, depresión y déficit 
de atención(5).

Las alteraciones estructurales del cromosoma X, como 
el paciente expuesto, aparecen en menos del 1% de todos los 
casos con SK y en ellos la expresividad clínica es menor, con 
una talla normal y sin alteraciones psico-conductuales aso-
ciadas(2), lo que supone un reto diagnóstico para el pediatra, 
que debe tenerlo en consideración, como diagnóstico dife-
rencial, en un paciente con micropene y rasgos dismórficos 
menores, con la finalidad de establecer un diagnóstico precoz 
y dar a conocer el pronóstico a la familia. En este sentido, 
es importante resaltar que la mayoría de los pacientes son 

diagnosticados tardíamente o incluso no llegan a ser diag-
nosticados (75%) y solamente el 10% se diagnostica antes 
de la pubertad(1). En el caso descrito, tan solo se observaba 
micropene e hipertelorismo sin evidenciarse otros hallazgos 
frecuentes del SK, como son: la talla alta, el predominio del 
segmento corporal inferior respecto al superior, el panículo 
adiposo con escaso desarrollo, la ginecomastia o las altera-
ciones psico-conductuales.

Respecto al tratamiento, una intervención precoz 
con soporte cognitivo y psicológico y métodos de estudio 
adaptado, consiguen que estos varones pueden desarrollarse 
de forma adecuada(5). Sobre el tratamiento hormonal, se 
utilizan los ésteres de testosterona, que se indicarán una 
vez realizado el diagnóstico a una edad ósea de entre 12 
y 13 años. Se emplean en dosis crecientes hasta llegar en 
3-4 años a la dosis adulta. El objetivo fundamental es 
inducir y mantener una virilización adecuada, así como 
prevenir complicaciones asociadas como la osteopenia/
osteoporosis y el síndrome metabólico(5). El tratamiento 
debe ser monitorizado para individualizar la dosis y 
vigilar la aparición de posibles efectos secundarios, como 
la hipercolesterolemia y la poliglobulia(4). En cuanto a la 
fertilidad, se observa una fibrosis e hialinización progresiva 
del tejido testicular con alteración en la diferenciación de las 
células germinales, por lo que estos pacientes se consideran 
tradicionalmente infértiles. No obstante, el empleo de 
técnicas de fertilidad, como la microdisección testicular para 
la obtención de espermatozoides, consiguen la paternidad 
biológica en hasta el 40% de los casos(5).

CARIOTIPO

• Síndrome de Turner
• Síndrome de KLinefelter
• Mosaicismos

XY, fenotipo femenino:
• Mutación receptor de andrógenos
• Hiperplasia lipoide congénita 

(insuficiencia adrenal)
• Déficit 17-hidroxilasa/17-20 liasa (HTA)

ALTERADO

Pubertad retrasada hipogonadismo hipergonadotropo

Figura 2. Diagnóstico diferencial: 
hipogonadismo hipergonadotropo 
con cariotipo alterado. Adaptado 
de: síndrome de Klinefelter de 
presentación atípica(2).
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Respuestas correctas

Pregunta 1.  Respuesta correcta:  e. Las respuestas c y d son 
correctas.

Comentario

a.	 Cumple criterios de micropene.
b.	 Cumple criterios de micropene.
c.	 Es correcta, pero la respuesta (e) es más completa.
d.	 Es correcta, pero la respuesta (e) es más completa.
e.	 Correcta.

Pregunta 2.  Respuesta correcta:  e. Las respuestas b y d 
son correctas.

Comentario

a.	 La normalidad de los valores basales no descarta una posi-
ble alteración endocrinológica subyacente.

b.	 Correcta, pero la respuesta (e) aporta más datos.
c.	 La normalidad de LH y FSH hace poco probable la pre-

sencia de patología central.
d.	 Correcta, pero la respuesta (e) aporta más datos.
e.	 Correcta.

Pregunta 3.  Respuesta correcta:  c. Ante un hipogonadismo 
hipergonadotropo, el siguiente paso a realizar sería el 
cariotipo.

Comentario

a.	 La normalidad de los valores basales no descarta una posi-
ble alteración endocrinológica subyacente.

b.	 Los resultados nos hablan de patología periférica, no central.
c.	 Correcta.
d.	 La morfología testicular no se correlaciona con su grado 

de funcionalidad.
e.	 Debe buscarse un diagnóstico definitivo de cara a esta-

blecer una actitud terapéutica.

Pregunta 4.  Respuesta correcta:  e. Las respuestas b y d 
son correctas.

Comentario

a.	 La mayoría de estos pacientes tienen un desarrollo puberal 
anómalo.

b.	 Correcta, pero la opción (e) es más completa.
c.	 El inicio del tratamiento viene marcado por una edad ósea 

de 13 años.
d.	 Correcta, pero la opción (e) es más completa.
e.	 Correcta.

Con 13 años de edad ósea se induce pubertad con enan-
tato de testosterona con progresión del desarrollo genital y 
testicular y sin otras alteraciones asociadas.

Palabras clave
Klinefelter; Micropene; Hipogonadismo; Testosterona; 

Cariotipo; Klinefelter; Micropenis; Hypogonadism; Testos-
terone; Karyotype.
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Ignacio Fortún, ironía y 
pintura naif

I gnacio Fortún se define como un pintor figurativo rea-
lista. Autor de cuadros al óleo, con anécdota, divertidos y 
narrativos, protagonizados por seres humanos en actitudes 

cotidianas, a veces sorprendentes. Lo más importante para él 
son sus cuadernos de apuntes, de dibujos y de bocetos. Dice 
que pinta, porque su forma de estar en el mundo es comunicar 
su relación con el propio mundo, sus acomodos y desacomo-
dos. Necesita contar cosas y tiene mucha curiosidad por ver 
al espectador ante su obra.

Vida y obra

Ignacio Fortún Garcés del Garro nace Zaragoza en 1959. 
Delineante de profesión y pintor autodidacta; sus inicios están 
ligados a la figuración, con obras de aparente inocencia y 
trasfondo con crítica social e ironía.

En 1980, organiza su primera exposición individual e inau-
gura una primera etapa que dura hasta 1983. Cierta ingenui-
dad está al servicio de una obra en la que combina elementos 
cubistas y surrealistas, que se contraponen a un realismo con 
temas como las terrazas de cafeterías y la infancia, los cuales 
dan paso a unos asuntos con fuerte carga de crítica, como el 
religioso, que combina con lo banal en apariencia, o una santa 
bajando del altar que es sustituida por una anciana desnuda.

Desde 1984 hasta 1986 pinta los temas religiosos con 
una evidente provocación, así como prostitutas y oficinistas 
de siniestra condición, sin olvidar cuadros como Un hombre 
mediocre (1984) en el que una figura masculina de anodina 
personalidad se muestra evacuando en el retrete. El lienzo 
El butanero (1986) marca el inicio de una dilatada época. 
Se basa en dos figuras, una masculina y otra femenina que 
viven, como es lógico, de repartir bombonas de butano. El 
solitario y duro paisaje por donde ambos se mueven es el tema 
que desarrollará, con natural evolución, durante años. En este 
año realizó su primera exposición en Madrid, en uno de los 
lugares de referencia de la “movida”, la galería Ovidio.

El periodo de 1987 a 1997 es muy fructífero. El artista lo 
ha dividido en tres fases. De 1987 a 1991 la denomina Los 
alrededores de la ciudad; de 1991 a 1994, Ceniza húmeda, y 
de 1993 a 1997, El desierto. En la primera fase, el paisaje es 
alterado por elementos industriales o por puentes comenzando 
a construirse, así como por autopistas. La indiscutible belleza 
de los cielos o la tierra sin cultivar se contraponen a lo reali-
zado por la mano del hombre. En la segunda fase, el paisaje 
se destruye por los incendios y el humo invade el entorno 
formando una falsa niebla. En la tercera fase, el desierto le 
atrae sobre manera y lo transforma en un espacio de marcado 
impacto: Fortún viaja por el Nilo, el Sahara y Almería. El pai-
saje de la comarca aragonesa de Los Monegros, que recorrió 
muchas veces, ocupa gran parte de su obra pictórica en esta 
fase. La luz y el espacio adquieren una singular transcendencia 
y la soledad adquiere dramáticas connotaciones. En 1996, 
como consecuencia de estos trabajos, la Embajada Española 
en Indonesia, le concede una beca y durante tres meses pinta 
los arrozales y bosques de Bali.

En mayo de 2000, presenta en Zaragoza una exposición, 
utilizando como soporte el zinc, material que usa por primera 
vez en una obra de 1996. Le proponen que haga un libro de 
autor al que debía de aportar textos y fotos; el libro llevaba por 
título “El verano en una esquina”. El tema se basa en el barrio 
obrero de los años sesenta, Las Fuentes, de Zaragoza, que 
está entre la ciudad y el campo, el cual se caracteriza, según 
el artista, por una ausencia total de humanismo. Los puntos 
de partida son el sobrio y duro colorido, que jamás elimina 
un singular atractivo, la impresionante sensación de soledad 
al no mostrar la presencia humana, el paisaje urbano desper-
sonalizado mediante edificios colmena y los muy personales 
enfoques desde insólitos ángulos.

En 2011, tras unos años de ausencia, regresa a Zaragoza 
presentando la exposición Rural necesario, con un total de 
29 obras sobre aluminio y zinc, con una técnica muy similar 
al grabado. Una obra cargada de romanticismo y nostalgia 
donde la huella del hombre sobre la naturaleza está presente 
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como principal protagonista. Las obras expuestas ref lejan 
diferentes paisajes cercanos a Zaragoza. Naves y viviendas; 
básculas donde hace tiempo que no se detiene un camión; 
vehículos varados al resguardo de una tapia; iglesias a la som-
bra de una palmera, como trasplantadas desde el trópico de la 
santería; corrales a un tiro de piedra de la autopista; fábricas 
con chimeneas que no alientan; depósitos de agua coronando 
una colina; huertos bajo el puente de la carretera; cigüeñas 
acomodadas en medio del río; la última cabina de teléfonos 
del último pueblo sin cobertura; edificios con ínfulas de los 
años sesenta.

Su obra está dividida en las siguientes series: Bar El 
Pozo, Barrios, Ceniza húmeda, Desiertos, El atroz retrato 
de una clase muerta, Mediterráneo, Jardín del obrero, Pai-
saje límite, Perfil del agua, Rural necesario, Tránsito, Supra 
naif y Retratos de ciudad. Ha participado en 24 exposiciones 
individuales y otras 24 colectivas en nuestro país y en el 
extranjero.

Los niños representados

La pintura figurativa, que incluye a la infancia, está repre-
sentada en la fase Supra naif (1980-1983) y El atroz retrato 
de una clase muerta (1984-1986).

En la obra número uno, de la serie Supra naif, se observa 
un altar mayor que puede ser de cualquier iglesia rural o de 
una barriada de ciudad. El altar está incluido en un marco 
de paredes agrietadas y despintadas que ref lejan la dejadez, 
la impotencia o la pobreza de la iglesia. Aparecen varias imá-

genes que cubren todos los vanos del altar, entre ellas seis 
ángeles alados.

La imagen superior central corresponde a una niña vestida 
de comunión, que ocupa el lugar de la Virgen; la niña lleva 
unos globos de colores. A la izquierda de la niña se representan 
dos monaguillos que portan un estandarte y, a la derecha, 
aparecen dos niñas vestidas de blanco y con velo. En el altar 
hay otros dos monaguillos: uno de ellos tumbado boca abajo 
sobre el mantel que aparece colgando, y otro está de pie, al 
parecer en animada conversación con una de las mujeres que 
hay junto al altar.

El pintor apela a los colores cálidos y fríos a la vez, entre 
unas líneas rectas y curvas que enmarcan una anatomía 
correcta de los personajes que están con ropajes de pliegues 
bien conseguidos. Obra un tanto surrealista e irreverente. 
Obra sin título, data de 1981, mide 70 por 50 cm y está rea-
lizada con lápiz de color, en papel. Pertenece a una colección 
particular (Fig. 1).

La obra número dos, también pertenece a la misma serie. 
Otra vez aparece el altar de una iglesia, repleto de figuras. El 
fondo está ocupado por el altar, enmarcado entre dos columnas 
salomónicas agrietadas; de una de ellas brotan dos ramas, 
como si la columna fuese un árbol. A los lados de las colum-
nas se observan las paredes agrietadas de la iglesia. A ambos 
lados del altar, el pintor ha colocado un cajetín para limosnas, 
del cual brota una planta, y una silla. Aparecen cinco ángeles 
alados, tres sobre el altar y dos en el suelo. Los tres primeros 
llevan en las manos globos, un candelabro, una guirnalda y el 
mantel del altar. Uno de los del suelo lleva en la mano el palo 

Figura 1. Obra nº 1. Serie Supra naif. Figura 2. Obra nº 2. Serie Supra naif.
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de una fregona, que apoya en el cubo, y el otro mira descara-
damente al monaguillo que está en el suelo. La anatomía de 
estos ángeles está muy bien conseguida.

La figura central la ocupa una mujer entrada en años y 
desnuda, que está sentada sobre el altar y se tapa con una 
cometa. En el suelo, se encuentra una niña de unos siete años, 
sentada, con vestido blanco y con velo, con piernas separadas 
y actitud pensativa. La niña está mirando fijamente hacia 
un tablero de ajedrez que está en el suelo. Junto al tablero 
está el monaguillo, de unos diez años de edad, con su ropa 
característica y sus manos sosteniendo la cabeza. El artista 
añade a la escena una pelota y unos cómics en el suelo. En 
este cuadro, se advierte alguna anomalía en las proporciones 
corporales de las figuras, como por ejemplo en el tamaño de 
la nariz. De nuevo, se pone en evidencia la irreverencia con 
algún signo de rebeldía. Luz frontal y colores mezclados con 
predominio de rojos y gama marrón. Es una obra sin título, 
de 1981, de 70 por 50 cm, realizada a lápiz de color, en papel. 
Pertenece a una colección particular (Fig. 2).

La obra número tres, de la misma serie, aparentemente 
cambia el espacio y las figuras, pero no es así. En el fondo 
se observa un paisaje rural ocupado por unos arcos semide-
rruidos con un cartel que pone “Correos y telégrafos”. Bajo 
los arcos aparece la figura de un cura que observa a un grupo 
de personas que aparecen en un primer plano. Las personas 
mayores recatadas, en oscuro y con faldas con amplios plie-
gues. Aparecen en la imagen 13 niños de ambos sexos. Un 
monaguillo revestido y una niña de blanco aparecen suspen-
didos por unos globos. En el suelo, el resto del grupo mira 
hacia arriba. Indumentaria variada y de época, con colores 

mezclados y predominio del verde para el suelo de la escena. 
Da la sensación de que se trata de un juego o actividad reali-
zada tras la misa del domingo. Obra sin título, data de 1981, 
mide 70 por 50 cm, realizada con lápiz de color, en papel. 
Pertenece a una colección particular (Fig. 3).

En el cuadro Bar Mari, de la misma serie, aparece el 
ambiente urbano, pero degenerado y menesteroso. Se aprecia 
la esquina de una calle, ocupada por un bar. Las casas, sus 
paredes, puertas, anuncios, etc. denotan el grado de dejadez 
de una escena cotidiana. No falta la suciedad del suelo de 
la calle. Aparecen doce figuras, algunas solo parcialmente. 
Entre ellas hay una niña, sentada en la acera de la derecha. 
Esta tiene una muñeca sentada junto a ella en el portal de 
su casa. Colores variados, con predominio de los cálidos y 
figuras con adecuadas proporciones corporales. La obra data 
de 1981, mide 70 por 50 cm y está realizada a lápiz de color, 
sobre papel. Pertenece a una colección particular (Fig. 4).

El cuadro Empalagoso día feliz en Casa Nicolás, de la 
misma serie, está enmarcada en un ambiente cerrado, que 
corresponde a un comedor en un banquete por primera comu-
nión de una niña. El fondo está ocupado por una cristalera 
en donde pone “Casa Nicolás”. Ya no se aprecia el ambiente 
pobre y deprimido de su obra anterior: al contrario, parece 
clase privilegiada, aunque el pintor ha querido plasmar tam-
bién algún defecto en sus figuras. Aparecen cinco personas 
mayores, que pueden ser los padres, dos abuelos y una monja. 
Todos ellos, a pesar de la fiesta, serios y circunspectos. Parece 
que posan para el pintor, por su posición estática. Aparecen 
cinco niños en la composición: dos niñas y tres niños. La 
niña de comunión con sus regalos, entre ellos una muñeca y 

Figura 3. Obra nº 3. Serie Supra naif. Figura 4. Bar Mari. Serie Supra naif.
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un globo terráqueo. Los otros cuatro niños están comiendo 
tarta, uno de ellos debajo de la mesa. De nuevo, los vestidos 
con pliegues, que se evidencian muy bien en el mantel de la 
mesa; y también algunos objetos en el suelo de la sala.

Llama la atención en la composición la macrocefalia de 
todos los personajes, el gran tamaño de la nariz de todas las 
figuras, así como los pliegues faciales y el rictus en la cara de 
todos los comensales, más acentuados en las personas mayores. 
Luz frontal. Predominio del color azul, con todas sus gamas, 
textura brillante, estructura triangular de la composición y 
pincelada más acabada que en otras obras de parecida factura. 
La obra data de 1982, mide 114 por 146 cm y es un óleo sobre 
lienzo. Pertenece al Ayuntamiento de Ejea de 
los Caballeros (Zaragoza) (Fig. 5).

Este cuadro, La niña del parche, de la 
serie El atroz retrato de una clase muerta, 
es de un realismo onírico de difícil interpre-
tación. El fondo es un tabique de ladrillos 
de una obra inacabada. En la acera todavía 
queda material. Aparecen cuatro personajes, 
uno de ellos, una niña de unos cuatro años. 
Parece que se trata de unos padres y la abuela 
que esperan al autobús para desplazarse a una 
ceremonia, fiesta o banquete, como muestra 
la indumentaria de todos ellos. Ropajes ricos 
y casi sin pliegues. El padre está oyendo la 
radio, aplicada al oído, la madre lleva una 
bolsa con una tarta y la abuela lleva un bolso 
y tres bolsas.

Cada personaje adopta una actitud coti-
diana y algo que resalta y sorprende; la abuela 
lleva unas alas de color blanco, el padre escu-
chando la radio, la madre con las medias 

torcidas y la niña acaba de orinar; aún se 
observa el reguero de orina que desborda el 
bordillo hacia la calzada. Da la sensación de 
la poca empatía del pintor hacia la pequeña: 
está agachada aún, con las bragas bajadas y 
los genitales a la vista. Las gafas y la actitud 
de la niña llaman poderosamente la atención 
del espectador del cuadro. Parece que tiene un 
defecto en el ojo izquierdo y lleva un parche.

Otra vez la desproporción corporal 
intencionada. Cabeza grande y gran nariz, 
así mismo las manos y los dedos no están 
bien dibujados. Predominio de colores vivos, 
estructura triangular, luz frontal y líneas pre-
cisas. Pintado entre 1984-1986, mide 146 por 
160 cm y es un óleo sobre lienzo. Pertenece a 
una colección particular (Fig. 6).

Este cuadro, Quieres peras o melocotón, 
de la misma serie, El atroz retrato de una 
clase muerta, representa a una familia con 
un hijo. Se observa una cocina de un piso de 
gente humilde. Hay una mesa sobre la cual se 

observa un porrón, dos platos y un trozo de pan. En la pared, 
un armario, un plato de adorno y un calendario. La madre, 
de espaldas al pintor, abre la puerta del frigorífico mientras 
mira a su marido, que permanece sentado apoyado en una 
mesa. La madre está cubierta con una bata transparente y va 
en zapatillas. El padre va en camiseta y calzoncillos y lleva 
calcetines cortos; con una mano se lleva algo a la boca y con 
la otra sostiene un periódico; tiene una servilleta en el muslo. 
Mira a la madre.

En este caso, las figuras de los padres son proporcionadas, 
pero sobresale sobremanera el tamaño de la nariz, grande y 
recta, que parece ser una constante en la pintura figurativa de 

Figura 5. Empalagoso día feliz en casa Nicolás. Serie Supra naif.

Figura 6. La niña del parche. Serie El atroz retrato de la clase muerta.
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Fortún. Así mismo, llama la atención el tamaño y la forma de 
las orejas, finas y alargadas. La figura del niño es estremece-
dora, lo feo hecho niño, pero el pintor quiere que sea la figura 
principal de la imagen. Está debajo de la mesa, sentado; una 
mano la apoya en la silla y con la otra sostiene el palo de una 
escoba, que introduce debajo de la alfombra. Su edad puede 
corresponder con un pequeño de 4 o 5 años, aunque su cara 
pudiese ser de un niño mayor o incluso de un niño deforme. 
Lleva un pañuelo en la cabeza a modo de cinta, ropa interior 
y mira directamente al espectador.

En la figura del niño, destaca el tamaño 
de la cabeza, desproporcionadamente grande 
para la edad que representa el pequeño, con 
nariz grande y boca muy pequeña. Podría 
corresponder a un niño con un síndrome o 
con retraso psicomotor. La fuente de la luz 
es la que brota del frigorífico y la que entra 
por la puerta. La composición tiene colores 
marrones, azules y verdes. Realizado entre 
1984-1986, mide 146 por 160 cm y es un óleo 
sobre lienzo. Propiedad del autor (Fig. 7).

Esta obra, Familia, de la serie El atroz 
retrato de una clase muerta, muestra una 
escena habitual y cotidiana, costumbrista, 
con intención provocativa por parte de alguna 
de las figuras. Se enmarca en el salón de un 
piso, en donde se encuentran los padres, una 
niña de unos cinco años de edad y otro niño 
lactando. El fondo está formado por la pared 
de la habitación que tiene colgado un cua-
dro que representa a una pareja desnuda y en 
penumbra, con el sol a punto de ponerse en 
el horizonte. Completan la estancia una jaula 

colgante con un pájaro y una lámpara, una 
mesita de salón de cristal con varios adornos 
y figuritas y, finalmente, una bolsa en el suelo.

El padre está en ropa interior, con el perió-
dico en la mano y la madre dando de mamar 
al pequeño, que lleva en sus brazos. La niña, 
entre ambos padres y en camisón, está sentada 
en el sofá, comiéndose un plátano. Como es 
muy común en el artista, la cara de la niña 
no es nada favorecedora y muestra signos de 
miedo.

La anatomía está bien conseguida, es 
proporcional en las figuras, aunque el padre 
remarca ligeramente la prominencia de los 
genitales y la madre muestra cierta obesidad 
generalizada. Como es muy común, la gran 
nariz de los personajes es un signo casi per-
manente en el pintor. La obra es del periodo 
1984-1986, mide 146 por 140 cm y es un óleo 
sobre lienzo. Propiedad del autor (Fig. 8).
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Figura 7. Quieres peras o melocotón. Serie El atroz retrato de la clase muerta.

Figura 8. Familia. Serie El atroz retrato de la clase muerta.

http://www.enciclopedia-aragonesa.com/voz.asp?voz_id=13609
http://www.enciclopedia-aragonesa.com/voz.asp?voz_id=13609
https://www.ignaciofortun.com/biografia/
http://antoncastro.blogia.com/2011/031901-ignacio-fortun-en-a-del-arte.php
http://antoncastro.blogia.com/2011/031901-ignacio-fortun-en-a-del-arte.php


PEDIATRÍA INTEGRAL

J esús Suárez Camino fue y seguirá siendo para todos los que 
lo conocimos un gran hombre, un gran padre de familia, un 
gran amigo y un magnífico pediatra, en cada una de estas sus 

acciones terrenales, en cada una lo fue en su justa medida. Todo en 
él, su formación, su paternidad, su ternura, su amor, su fidelidad, 
su amistad y su trabajo… fueron como tenían que ser: serenos 
sin pausa, imaginativos sin imposición, vitales sin desenfrenos, 
eficaces sin deslumbres y ambiciosos sin envidias.

Quizás su mejor condición y lo que más le satisfacía para su 
sensibilidad y su espíritu era su saber estar ahí, donde se le nece-
sitaba, como hombre bueno, como esposo y padre, como amigo 
y como compañero, para cumplir al máximo y señalar caminos y 
soluciones; nunca ponía obstáculos ni proble-
mas. Hablaba con sentido común, pausado, 
“muy gallego”, con cierto tono de ingenio, 
ironía y filosofía popular no exenta de gracia 
y lo hacía con humildad y discreción, a modo 
de sugerencia que abre caminos, siguiendo 
la consigna de su propio apellido y aportando 
soluciones, no sin antes haber reflexionado 
en solitario.

Siempre lo vi seguro, sin titubeos, pero 
su pretensión no era el querer inmiscuirse en 
lo ajeno sino el buscar el acierto, mediante 
la observación o el estudio, tanto en su ejer-
cicio de la amistad, como de la profesión de 
pediatra. Ante la amargura de algunos, el 
escepticismo de otros y la incomprensión de 
tantos, Jesús oponía siempre su sentido gozoso y optimista de la 
existencia, agarrándose a su fe de cristiano profesante, muy ligado 
a su parroquia de Las Ánimas y su fe abierta en su familia, sus 
amigos y compañeros; un deseo vivo de comprender a cuantos se 
le acercaban, de convivir y de estimular, tanto a los que ya teníamos 
responsabilidades como a los que se iniciaban en la profesión.

Su vida y su quehacer nos han estimulado a muchos y nos 
ha señalado que no debe haber otro modo de vivir que no sea el 
que él practicó: 

Como pediatra destacó y fue pionero y líder estatal en la Socie-
dad Española de Pediatría, de Pediatría Extrahospitalaria y Atención 
Primaria, a las que tanto amaba. Impulsó y participó asiduamente 
en los cursos anuales de formación de F. Prandi en Barcelona y en 
los 28 Simposios Minho-Galaicos de Pediatría Extrahospitalaria, en 
convivencia fraternal con nuestros hermanos portugueses. También 
presidió y organizó el Congreso Nacional de la Especialidad en 

Santiago, en 1992, que con un éxito total reunió en esta ciudad a 
más de 1.500 especialistas. Son algunas muestras más de su labor 
docente, que ejerció durante tantos años, como Profesor Asociado 
en la Universidad de Santiago. 

Encomiable su trabajo como jefe de Servicio de Pediatría Extra-
hospitalaria en el “Centro de Diagnóstico Concepción Arenal” y lo 
fue después en el Hospital Clínico Universitario y siempre en su 
consulta “de referencia” en la zona noble de su ciudad, Santiago 
de Compostela (Plaza de Cervantes y Hospitalillo). Allí debemos 
destacar su quehacer continuo en el día a día, en la prevención 
y cura de todos los niños y sus familias, de todos aquellos que 
lo necesitaban. Ellos, más que nadie, sienten hoy la tristeza de 

su pérdida y el privilegio que ha sido contar 
con su ayuda. Simultáneamente, extrayendo 
tiempo a su tiempo, su dedicación al estudio e 
investigación le llevaron a aportar datos inédi-
tos sobre la edad ósea en los niños de Galicia, 
que ahí están magníficamente reflejados en su 
tesis doctoral.

Fue a su vez directivo de la Sociedad de 
Pediatría de Galicia, miembro de honor de la 
misma, y desde ella impulsó los estilos de vida 
sana para la juventud en el deporte, a través de 
la Federación Gallega de Fútbol, instaurando 
sus premios anuales para niños y jóvenes. 
También en la Academia Médico-Quirúrgica 
de Santiago, en la que en 1994 fue designado 
secretario de actas. 

Como padre de familia numerosa, promovió la Sociedad 
Gallega de Familias Numerosas y defendió con ahínco y dedica-
ción los intereses de este colectivo. Y en este su sentir, qué decir 
de su entrega familiar… Hoy, en aquella su casa inmensa del 
“Hospitalillo”, en la que con tanta ilusión hizo un hogar de trabajo 
y vida, hay un gran vacío, un vacío que sentimos todos aquellos 
que tuvimos la fortuna de conocerle; pero en la inmensidad de su 
recuerdo allí queda, como en tantos otros lugares, su generosa 
impronta en la continuación de vida, que él desde el Cielo, seguro 
seguirá tutelando para su querida esposa Mary Sol, para sus hijos 
Mónica, Jesús, Rubén, Inés, Pilar, Miguel y David y para su nieta 
Claudia. 

Querido Jesús, descansa en Paz, lo mereces.

José María Martinón Sánchez
Catedrático de Pediatría

Necrológica
Jesús Suárez Camino, un paradigma de la Pediatría  

Extrahospitalaria y de Atención Primaria
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Crítica de libros “CHULETARIO” de la Sociedad de Pediatría 
de Madrid y Castilla-La Mancha. 2017

Como miembro veterano de la Sociedad de Pediatría de 
Madrid y Castilla-La Mancha y Presidente de la misma 
entre 1995 y 2001, es motivo de gran satisfacción recibir, año 
tras año, el tan esperado y apreciado “Chuletario”.

Entre los habituales comentarios de libros de interés para 
el Pediatra, el “Chuletario” ocupa un lugar especial y un 
destacado interés. No se trata de un libro pediátrico más, ni 
mucho menos, estamos ante una auténtica “Guía de bolsillo” 
para uso y consulta siempre rápida y disponible para el Pedia-
tra en su ejercicio profesional diario, tanto en Consulta como 
a nivel Hospitalario.

Más de 40 autores y colaboradores, todos expertos en sus 
respectivos campos, hábilmente coordinados por el actual 
Presidente de esta centenaria Sociedad de Pediatría (1913-
2013), Dr. José García-Sicilia, extractan muy sabiamente la 
más adecuada y actualizada respuesta a cuantas dudas pueden 
plantearse al Pediatra Clínico.

Así, el interesado lector se va a encontrar con el mejor 
consejo para encaminar su actitud, tanto diagnóstica como 
terapéutica, ante situaciones de Emergencias de todo tipo, 
Patologías frecuentes, Test y Parámetros útiles, sin olvidar 
los mejores comentarios sobre Vacunaciones, Calendario 
quirúrgico, Fórmulas lácteas, componentes alimenticios, 
despistaje de Inmunodeficiencias; y la puesta al día de los 
Agentes Terapéuticos más utilizados. Las direcciones útiles 
en Internet constituyen el inesperado y siempre útil colofón 
a tan concentrada información. Todo ello de forma clara y 
tremendamente didáctica, sobre una exquisita y cuidada pre-
sentación, que convierten al “Chuletario” 2017 en un necesario 
e inolvidable colaborador del Pediatra.

Carlos Marina López
Doctor en Medicina,  Pediatra y  
Médico Puericultor del Estado

Los Cuestionarios de Acreditación de los temas de FC se pueden realizar en “on line” a través de la web: www.sepeap.org 
y www.pediatriaintegral.es. 
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org
http://www.pediatriaintegral.es
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Visita nuestra web
Director: Dr. Antonio Iofrío

www.sepeap.org
A través de nuestra Web puedes encontrar:

•	 Información de la Agencia Oficial del Medicamento.
•	 Criterios del Ministerio de Sanidad y Consumo sobre la valo-

ración de méritos para la fase de selección de Facultativos 
Especialistas de Área.

•	 Puedes bajar los CD-ROM de los Congresos Nacionales de la 
SEPEAP.

•	 Puedes acceder a los resúmenes de los últimos números de 
Pediatría Integral.

•	 También puedes acceder a los números anteriores completos 
de Pediatría Integral.

•	 Información sobre Congresos.
•	 Informe sobre Premios y Becas.
•	 Puedes solicitar tu nombre de usuario para acceder a toda la 

información que te ofrecemos.
•	 Ofertas de trabajo.
•	 Carpeta profesional.
•	 A través de nuestra Web tienes un amplio campo de conexiones.

	 Nuestra web:  www.sepeap.org  ¡Te espera!

Pediatría Integral número anterior
Volumen xxi, Número 8

“Nefrología” 

1.	 Malformaciones nefrourológicas 
	 A. Gómez Farpón, C. Granell Suárez,  

C. Gutiérrez Segura  
2.	 Infección urinaria 
	 E. Ballesteros Moya 
3.	 Hematuria, proteinuria: actitud diagnóstica 
	 F.A. Ordóñez Álvarez 
4.	 Hipercalciuria 
	 D. González-Lamuño Leguina   
5.	 Enfermedades quísticas renales 
	 M. Serrano Valls, C. de Lucas Collantes,  

C. Aparicio López 

	 Regreso a las Bases
	 Valoración de la función renal 
	 L. Espinosa Román

Temas del próximo número
Volumen XXII, Número 2

“Alergia (I)” 

1.	 Prevención de las enfermedades alérgicas 
	 S. Nevot Falcó, C. Gómez Galán 
2.	 Alergia a proteínas de leche de vaca 
	 S. Lapeña López de Armentia, E. Hierro Delgado 
3.	 Alergia a los alimentos 
	 E.M. Macías Iglesias 
4.	 Rinoconjuntivitis alérgica 
	 F. Muñoz López 

	 Regreso a las Bases
	 Metodología diagnóstica en Alergología Pediátrica 
	 M. Ridao Redondo

http://www.sepeap.org
http://www.sepeap.org
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La prevalencia de enfermedades psiquiátricas en la infancia se encuentra situada en torno al 10-20%  
y solo una quinta parte son correctamente diagnosticadas y tratadas.  
En España, la especialidad de psiquiatría infantil no existe, por lo que es importante mejorar la formación 
en salud mental de los niños y jóvenes, especialmente entre los profesionales que constituyen la puerta 
de entrada al sistema sanitario: los pediatras. 
Este curso pretende proporcionar los conocimientos y las técnicas de evaluación más útiles y eficaces, 
para resolver las preguntas que se presentan en una consulta de pediatría.

Temario
Módulo 1

Tema 1. Psiquiatría del niño y del adolescente.  
¿Cómo realizar el diagnóstico? 
Dr. Pedro Javier Rodríguez Hernández / Dra. Laura Lermo Vidal

Tema 2. Factores de riesgo de trastornos  
psiquiátricos en niños y adolescentes
Dra. Ana Figueroa Quintana / Dra. Azucena Díez Suárez

Módulo 2

Tema 3. Trastorno por déficit de atención  
e hiperactividad (TDAH) 
Dra. M.ª Inés Hidalgo Vicario / Dr. César Soutullo Esperón

Tema 4. Trastornos del comportamiento
Dra. M.ª Inés Hidalgo Vicario / Dr. Pedro Javier Rodríguez Hernández

Módulo 3 

Tema 5. Depresión, suicidio y trastorno bipolar 
Dra. M.ª Jesús Mardomingo Sanz 

Tema 6. Trastornos por ansiedad y trastorno  
obsesivo-compulsivo en la infancia y la adolescencia
Dra. Fabiola Guerrero Alzola / Dra. Petra Sánchez Mascaraque

Módulo 4

Tema 7. Trastorno del comportamiento alimentario 
Dra. Alba M.ª Nieto Serrano / Dndo. Guadalupe Torres Sancho /  
Dr. José Casas Rivero 

Tema 8. Características del sueño y sus trastornos  
en algunas enfermedades infantiles
Dra. M.ª Amalia Lluch Roselló / Dr. Gonzalo Pin Arboledas

Módulo 5

Tema 9. Trastornos del espectro autista 
Dra. Amaia Hervás Zúñiga / Dr. Luis Sánchez Santos

Tema 10. Trastornos del aprendizaje. Fracaso escolar
Dra. Anna Sans Fitó

Módulo 6

Tema 11.Trastorno por tics y trastorno de Tourette
Dr. Jesús Eirís Puñal 

Tema 12. Esquizofrenia de inicio en la infancia  
y la adolescencia 
Dra. Ana Barrio Rodríguez

Módulo 7

Tema 13. Violencia y agresividad en la adolescencia
Dr. Luis Rodríguez Molinero / Dr. Carlos Imaz Roncero

Tema 14. Ciberpatologías: ciberacoso y adicción  
a nuevas tecnologías 
Dra. María Angustias Salmerón Ruiz / Dra. Petra Sánchez Mascaraque

Módulo 8

Tema 15. Cambios sociales en la familia, escuela  
y sociedad. Su influencia en el desarrollo. Papel  
del pediatra
Dra. Lefa S. Eddy Ives / Dra. Gemma Ochando Perales

Tema 16. Enfermedad crónica y la transición  
del cuidado del pediatra al médico de adultos 
Dra. Ana M.ª Gago Ageitos / Dr. José Luis Iglesias Diz

Módulo 9

Tema 17. Consumo de drogas en la adolescencia 
Dr. Luis Rodríguez Molinero / Dr. Antonio Marcos Flores

Tema 18. Urgencias psiquiátricas en la infancia  
y adolescencia 
Dr. José Ángel Alda Díez / Dndo. Anna Huguet Miguel

Módulo 10

Tema 19. Utilización de psicofármacos  
en pediatría 
Dr. Antonio Redondo Romero / Dra. Auxi Javaloyes Sanchís 

Tema 20. El uso de la psicoterapia en niños  
y adolescentes 
Dr. Víctor Barrau Alonso / Dra. Gemma Español Martín

Módulo 11

Tema 21. Aspectos bioéticos en psiquiatría  
infanto-juvenil 
Dra. Montse Esquerda Aresté

Tema 22. Derechos de los menores en el ámbito  
del tratamiento psiquiátrico 
Prof. Federico de Montalvo Jääskeläinen
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