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Oftalmologia Pediatrica

Dra. Flor M. Gélvez Quiroz

1. EXAMEN OCULAR EXTERNO EN EL NINO

El examen inmediato del recién nacido se lleva a cabo mediante
la observacién breve del color de la piel, respuesta de extremidades y
dedos, y una inspeccién rapida de la superficie corporal. Por lo general,
el examen mas completo se efectlia en la sala de pediatria.

Debido a que el desarrollo del ojo a menudo refleja el desarrollo
de los Grganos y tejidos del cuerpo (considerado como un todo), nu-
merosos defectos somaticos congénitos se reflejan en el ojo, por lo
gue un examen ocular cuidadoso, realizado poco después del naci-
miento, puede sugerir la necesidad de practicar procedimientos ulte-
riores de investigacion (la respuesta subjetiva se limita a seguir una luz
gue se mueve).

Los instrumentos necesarios minimos para el examen ocular del
recién nacido son una buena lampara de mano, un oftalmoscopio y
una lupa, si se desea un mayor aumento.

1.1. INSPECCION OCULAR EXTERNA DEL NINO

Se inspeccionan los parpados en busca de excrecencias, defor-
midades, muescas palpebrales y su movimiento al abrir y cerrar
los ojos. Se observa el tamafio absoluto y relativo de los globos
oculares, asi como su posicion y alineamiento. Se examina el
tamafio y brillo de las cérneas, la camara anterior, la claridad y la
configuracion del iris. También se inspeccionan el tamafio, posicion
y reaccion a la luz de las pupilas.
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Examen Oftalmoscépico del nifio

Con las pupilas no dilatadas se pueden obtener cierta informa-
cion mediante el uso del oftalmoscopio en un cuarto oscuro. Pero
lo ideal es que todos los recién nacidos sean examinados con un
oftalmoscopio a través de pupilas dilatadas. EI examen
oftalmoscépico demostrara cualquier opacidad de la cérnea, del
cristalino o del humor vitreo, asi como anormalidades en el fondo.
Las hemorragias retinianas se presentan en un 15% de los recién
nacidos y casi siempre se aclaran por completo en pocas
semanas sin dejar alguna alteracion visual.

EL OJO NORMAL EN LACTANTES Y NINOS
GLoo OcuLAR

En el recién nacido, el ojo es mayor en comparacion con el tama-
fio del cuerpo que en la vida posterior.

Sin embargo, el diametro anteroposterior que determina el enfoque
del ojo es corto (mide cerca de 17,3 mm). Esto produciria una
hipermetropia marcada si no fuera porque en esta época la cur-
vatura del cristalino es mayor.

CORNEA

La cdrnea del recién nacido también es relativamente grande, y
alcanza el tamafio adulto casi a los 2 afios de edad. Sin embargo,
es mas aplanada que la cornea del adulto y la curvatura es mayor
en la periferia que en el centro, en tanto que en el adulto es lo
opuesto.

CRISTALINO

Al nacer, el cristalino es mas globular que en la edad adulta, y su
mayor poder de refraccion compensa lo corto del diametro
anteroposterior del 0jo. El cristalino crece durante la vida a medida
gue se agregan nuevas fibras en su periferia, y esto provoca su
aplanamiento. La consistencia del material del cristalino cambia
con la vida desde una consistencia blanda semejante a un gel,
hasta la consistencia dura que se observa en edad avanzada.
Esto explica la pérdida gradual del poder de acomodacién con el
aumento de la edad.
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Estapo bE REFRACCION

Casi 80% de los nifios nacen hipermétropes, 5% miopes y 15%
emétropes. Cerca del 10% padece vicios de refraccidon que re-
quieren correccion antes de los 7 u 8 afios de edad, la hiperme-
tropia permanece estética o disminuye en forma gradual hasta
los 19 6 20 afios. A menudo la miopia se desarrolla entre la edad
de 6 y 9 aflos y aumenta durante la adolescencia, efectuandose
el mayor cambio en la época de la pubertad. El astigmatismo es
congeénito y permanece casi constante durante toda la vida.

IrRIS

Al nacer, el pigmento es escaso o nulo en la superficie anterior del
iris. La capa pigmentaria posterior se muestra a través del tejido
traslucido, dando el efecto de un color azulado o gris azulado. A
medida que el pigmento empieza a aparecer en la superficie an-
terior el iris adopta su color definitivo. Si se deposita una cantidad
considerable de pigmento los ojos seran de color café. Una me-
nor pigmentacion produce ojos azules, grises, castafos o verdes.
Para que se realicen los depdsitos pigmentarios pueden necesi-
tarse 1 0 2 afios; mientras tanto, no es posible asegurar el color
definitivo de los ojos.

PupiLA

En el recién nacido la pupila se localiza por dentro y debajo del
centro de la cérnea. Debido al poder de refraccion de la cornea
durante el periodo neonatal, la pupila aparece mayor de lo que en
realidad es. El didmetro aparente varia entre 2,5 y 5,5 mm en
promedio cerca de 4 mm. En la infancia la pupila es menor que al
nacer. Los reflejos pupilares aparecen cerca del 5to. mes de vida
fetal y ya son activos en el 6to. mes.

Casi al afio de edad la pupila empieza a ampliarse y alcanza su
diametro maximo durante la adolescencia. En la edad avanzada
disminuye de nuevo su tamafio. Los miopes poseen pupilas mas
amplias que los hipermétropes.

Las pupilas normales son regulares y redondas, se mueven de
manera regular y constante como respuesta a los cambios de luz
y enfoque. La anisocoria, diferencia en el tamafio de las 2 pupilas,
a menudo es un dato normal; cuando no existen otras anomalias
neurolégicas, no se requiere una consideracion diagndstica
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especial ulterior.
Posicion

Durante los 3 primeros meses de vida, los movimientos oculares
pueden encontrarse muy mal coordinados y haber ciertas dudas
respecto al alineamiento correcto de los ojos. Sin embargo a los
6 meses de edad, los reflejos binoculares ya estan bien
desarrollados; debe investigarse cualquier desviaciéon que se
observe después de esta época.

SisTEMA NASOLAGRIMAL

El desarrollo fetal de los conductos nasolagrimales se inicia en
forma de cordones de células, las cuales por lo general se ahue-
can en la época del nacimiento.

En la normalidad, puede haber retraso de unas cuantas semanas
en la formacion de los conductos, y la falta de secrecion lagrimal
durante las primeras semanas no siempre indica alguna deficien-
cia; sin embargo, la falta de funcién de los conductos lagrimales a
los 3 meses de edad exige atencion.

Nervio OpTico

La mielinizacién de las fibras del nervio 6ptico casi siempre se
efectlia poco después del nacimiento.

FONDO DE 0JO NORMAL EN LACTANTES Y NINOS

El aspecto oftalmoscépico del fondo de ojo normal en un lactante
difiere mucho del de un adulto.

La mayoria de las diferencias se deben a la distribucién de los
pigmentos, a la observacion con el oftalmoscopio en los prema-
turos, con mucha frecuencia se localizan restos de la tdnica
vascular del cristalino, ya sea frente al cristalino, por detras de
éste, 0 en ambas posiciones, por lo general los restos se absor-
ben en la época en que la infancia llega a su término, rara vez son
permanentes y aparecen como una “tela de arafia” completa o
parcial en la pupila. En otras ocasiones, los restos del sistema
hialoideo primitivo no llegan a absorberse por completo, dejando
un cono en la papila éptica, el cual se proyecta hacia el humor
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vitreo y se denomina papila de Bergmeister.

La excavacion fisioldgica de la papila hunca se ve en los prematu-
rosy rara vez se observa en los nifios a término; en raras ocasio-
nes, cuando llega a presentarse es muy ligera. En tales casos la
papila éptica aparece gris, semejando una atrofia del nervio épti-
co. Sin embargo, esta palidez relativa cambia en forma gradual al
color rosado normal del adulto casi a los 2 afios de edad.
Lareflexién foveal de la luz falta en los recién nacidos. En cambio,
la macula tiene un aspecto brillante de madreperla que sugiere
una elevacion. Esto es mas pronunciado en los nifios de raza
negra. La macula se torna un poco concavay la reflexién lumino-
sa foveal aparece a los 3 6 4 meses de edad.

La periferia del fondo del ojo en el nifio es gris, en comparacion
con el fondo del ojo del adulto, cuyo color es rojo anaranjado. En
los nifios de raza blanca la pigmentacion es mas pronunciada
cerca del polo posterior y desaparece poco a poco hasta casi un
color blanco en la periferia. En los nifios de raza negra hay mayor
cantidad de pigmento en el fondo de ojo y, se observa en toda la
periferia un resplandor gris azulado. En los nifios de raza blanca
es normal una periferia blanquecina y no debe confundirse con el
retinoblastoma.

Durante algunos meses después se sigue depositando pigmento
en la retina y cerca de los 2 afios de edad ya es evidente el color
del adulto.

3. DEFECTOS OCULARES CONGENITOS

La mayor parte de los defectos oculares congénitos se determina
por herencia, algunos ejemplos incluyen ptosis congénita, errores de
refraccion, aniridia, estrabismo, retinitis pigmentosa y aracnodactilia
(Sindrome de Marfan).

La ausencia de antecedentes familiares positivos no es prueba
de que el defecto no se localiza en el plasma germinal.

Pueden producirse otros defectos congénitos por impedimento
del desarrollo del embrion; por ejemplo, los multiples defectos que
acompafian a una infeccion de rubeola de la madre durante los 3
primeros meses del embarazo. En este caso, el nifio puede padecer
cualquiera o todas las siguientes alteraciones: cataratas, cardio-patias,
sorderas, microcefalia, microftalmia y deficiencia mental. Los defectos
oculares son frecuentes en pardlisis cerebral.

3.1. ANOFTALMIA
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Es un defecto raro en el cual faltan uno o ambos globos oculares
0 se encuentran en estado rudimentario.

Puede haber ausencia congénita de cualquier estructura ocular,
0 suspension del desarrollo al grado en que sélo hay demostra-
cion histolégica. Casi siempre existen los parpados. Estos, a me-
nudo, estan adheridos a nivel de los bordes, pero pueden
separarse. La anoftalmia se asocia con una alteracion
cromosomica.

0Jo quisTico CONGENITO

Es una anomalia del desarrollo que comprende falta total o parcial
de lainvaginacion de la vesicula 6ptica primaria. El ojo es de tamafio
variable y, por lo general se asocia con cierto grado de proliferacion
del tejido de neuroglia. La malformacién ocurre alrededor de la
4ta. semana de vida embrionaria.

CicLoPia

La ciclopia es una rara fusion a nivel de la linea media de las
estructuras oculares en desarrollo, que se acompanan de defec-
tos generalizados del cerebro anterior y del craneo; por lo general
no es compatible con la vida, ya que se transmite con un gen
recesivo letal.

CoLoBOMAS PALPEBRALES

Una hendidura unilateral del parpado superior constituye el tipo
mas comun de coloboma palpebral.

Las hendiduras bilaterales pueden ocurrir en los parpados supe-
riores o inferiores o, acompafarse de otras deformidades de la
cara o del globo ocular.

MICROFTALMIA

En la microftalmia, uno 0 ambos ojos se encuentran notoriamen-
te mas pequefios que lo normal (Lamina 14, Foto 2).

Puede asociarse a muchas otras anomalias oculares, por ejem-
plo, la catarata, glaucoma, aniridia y coloboma.

Con mucha frecuencia también se presentan anomalias somaticas
agregadas, por ejemplo, polidactilia, sindactilia, pie zambo, rifién
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poliquistico, higado poliquistico, paladar hendido vy
meningoencefalocele. La microftalmia casi siempre se determi-
na en forma genética con mas frecuencia con caracter recesivo
pero en ocasiones puede ser dominante.

DEFECTOS CORNEALES

Puede haber opacidad parcial o completa de la c6rnea, como la
que se encuentra en el glaucoma congénito, desarrollo anormal
de la cornea con persistencia de adherencias entre el cristalino y
la cOrnea, lesiones al nacer, inflamacién intrauterina, queratitis
intersticial, y depdsito de mucopolisacéaridos de la c6rnea, como
los del sindrome de Hurler. La causa mas frecuente de opacidad
corneal en lactantes y nifios pequefios es el glaucoma congénito.
En la mayoria de los casos el tamafio del ojo es mayor que lo
normal (macroftalmia, hidroftalmia, buftalmia). Los traumatismos
obstétricos pueden provocar opacidades corneales extensas con
edema, como resultado de la ruptura de la membrana de
Descemet. Casi siempre éstas desaparecen de manera espon-
tanea.

LA MEGALOCORNEA

Es una cérnea agrandada con funcién normal la cual suele
transmitirse con caracter recesivo ligado al sexo. Debe ser dife-
renciada del glaucoma infantil. Por lo general no se acompafia de
otros defectos.

DEFECTOS DEL IRIS Y DE LA PUPILA

Con frecuencia se observan pupilas ectépicas o mal centradas.
El desplazamiento habitual es hacia arriba y hacia afuera (tempo-
ral) del centro de la cOrnea.

En ocasiones el desplazamiento se asocia a un cristalino ectdpico,
glaucoma congénito o microcérnea.

Las pupilas multiples se conocen con el nombre de policoria.

La miosis congénita se debe al escaso desarrollo del masculo
dilatador. Después de la instilacion de un midriatico se observa
una alteracion escasa en el tamafio pupilar. La midriasis congéni-
ta se caracteriza por la presencia de pupilas de gran tamafio e
inactivas por el subdesarrollo del esfinter muscular; debe diferen-
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ciarse entre la midriasis debida a paresia juvenil y a tumores de la
pineal.

El coloboma del iris es inicio del cierre incompleto de la hendidura
ocular fetal y suele situarse hacia abajo y hacia la linea media
(nasal) y tambien puede asociarse al coloboma del cristalino, de
la coroides y del nervio optico.

La aniridia (ausencia del iris) es una anomalia rara, que a menudo
acompafa al glaucoma secundario, y se hereda con carater
autosomico dominante.

Los restos mesodérmicos persistentes casi siempre aparecen
como bandas fibrilares que atraviesan el espacio pupilar central y
se adhieren al circulo arterial menor del iris. Rara vez tienen valor
clinico o impiden la agudeza visual.

El color del iris se determina por la herencia. Las anomalias por el
color incluyen al ALBINISMO, que es la ausencia de pigmentacion
normal de las estructuras oculares y con frecuencia se acompa-
fian de mala agudeza visual y nistagmo, y la HETEROCROMIA,que
es una diferencia de color en los 2 ojos, la cual puede ser un
defecto primario del desarrollo sin pérdida funcional o puede ser
secundaria a un proceso inflamatorio.

ANOMALIAS DEL CRISTALINO

Las anomalias del cristalino que se observan con mas frecuencia
son las cataratas, aunque puede haber desarrollo anormal del
mismo formando colobomas o subluxacién, como se ve en el
Sindrome de Marfan.

Cualquier opacidad del cristalino que se presente al nacimiento
es una catarata congénita, independientemente de que impida o
no la agudeza visual. La catarata congénita con frecuencia acom-
pafia a otros padecimientos. La rubeola materna durante el ler.
trimestre del embarazo es una causa frecuente de catarata con-
génita. Otras cataratas congénitas tienen un antecedente heredi-
tario. Si la opacidad es tan pequefia como para no ocluir la pupila,
se puede alcanzar una agudeza visual adecuada enfocando
alrededor de la opacidad. Sin embargo, si la abertura pupilar se
encuentra ocluida por completo, la vision normal no se desarrolla,
y la mala fijacion puede conducir a nistagmo y ambliopia ex anopsia.

3.10. CoroipEs Y RETINA
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Los grandes defectos de la coroides y la retina se pueden obser-
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var bien con el oftalmoscopio. Las estructuras de la coroides pue-
den presentar colobomas congénitos por lo general en la region
nasal inferior, los cuales pueden incluir el iris y todo o parte del
nervio optico. Con frecuencia la toxoplasmasis intrauterina provoca
cicatrizacion polar posterior coriorre-tiniana, que es un transtorno
pigmentario. Otras lesiones de la coroides y la retina incluyen
excrecencias, aneurismas, deformaciones del nervio optico, fibras
nerviosas mielinizadas y la degeneracion macular hereditaria.

DEFECTOS DEL DESARROLLO CORPORAL ASOCIADOS
CON DEFECTOS OCULARES

ALBINISMO

La deficiencia congénita de pigmento puede afectar a todo el cuer-
po (albinismo completo) o tan s6lo una parte de él (albinismo in-
completo). Cuando el albinismo incompleto afecta soélo a los ojos,
la funcion puede ser normal o defectuosa. En el albinismo ocular
completo, casi siempre existe desarrollo anormal de la méacula,
un error significativo de refraccién, nistagmo y fotofobia intensa.
Las pestafias y las cejas son blancas, la conjuntiva hiperémica,
los iris son grises o rojos, y la pupila tiene aspecto rojo. El
tratamiento consiste en mejorar la fotofobia mediante anteojos
ahumados o con lentes de contacto opacos con una zona central
clara de 2-3 mm de diametro.

SINDROME DE MARFAN

Este es un transtorno de origen mesodérmico, el cual casi siem-
pre se transmite con caracter autosémico dominante. Las carac-
teristicas principales son:

1. Los dedos de las manos y los pies largos y delgados
(aracnodactilia)

Relajacion generalizada de los ligamentos

Subdesarrollo muscular generalizado

Luxacion bilateral del cristalino (ectopia del cristalino)
Anomalias cardiacas y en ocasiones, aneurisma aoértico
Paladar gotico

Otras deformaciones del esterndn, torax y articulaciones
Por lo general, los cristalinos se luxan y se afecta la agudeza
visual debido a que el paciente no ve a través del cristalino.

NoOkrwN
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Con frecuencia en los cristalinos subluxados se desarrollan cata-
ratas. Puede ser necesario el tratamiento quirdrgico de las cata-
ratas, pero tiene un pronoéstico menos favorable que la cirugia
convencional de las cataratas.

OSTEOGENESIS IMPERFECTA

Esta rara afeccion se caracteriza por fragilidad excesiva de los
huesos y laxitud de los ligamentos, con fracturas frecuentes y
luxaciones, defectos dentarios, sordera y escleras azules. El color
azul es mas oscuro en las porciones anteriores de las escleréticas
por encima de los cuerpos ciliares. Se cree que se deba a que la
esclerdtica se encuentra demasiado delgada, y permanece
inalterada durante la vida.

Se pueden presentar también cataratas, megalocdrnea y
queratocono.

Casi siempre se hereda con caracter autosémico dominante.

GARGOLISMO O SINDROME DE HURLER

Esta es una afeccién rara debida a herencia autosémica recesiva
en la cual existe infiltracion de mucopolisacaridos en los tejidos,
de manera especial en higado, bazo, ganglios linfaticos, hipofisis
y corneas. Otros signos oculares incluyen ptosis ligera, parpados
grandes y engrosados y estrabismo (esotropia). Las corneas
pueden presentar un aspecto brumoso difuso, el cual evoluciona
hasta una opacidad blanca lechosa y al final puede desarrollarse
glaucoma. No existe tratamiento satisfactorio.

OXICEFALIA (ACROCEFALIA, CABEZA EN TORRE O EN CAMPANARIO)

Esta deformidad es evidente al nacer, pero a menudo se atribuye
a una deformacién durante el parto, y rara vez se diagnostica en
el momento del alumbramiento.

Se caracteriza por craneo elevado, en forma de clpula o
punteagudo, frente amplia, protrusion de las fosas temporales,
huesos malares aplanados, érbitas poco profundas, una boveda
palatina elevada y estrechay sinostosis de las suturas craneanas.
También se puede presentar sindactilia. Los signos oculares in-
cluyen exoftalmia (debido a la poca profundidad de las érbitas),
separacion amplia de los ojos y exotropia.

El cierre de los parpados puede ser dificil o imposible.
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La pérdida de la vision puede ser subsiguiente al aumento de la
presién intracraneal. El nistagmo es frecuente. Se han elaborado
varios procedimientos quirdrgicos para aliviar la presion
intracraneana. Si se quiere conservar la vision debe practicarse
cirugia antes de que progrese hasta atrofia 6ptica. El sindrome se
debe a un gen autosémico dominante de penetracion débil.

ACROBRAQUICEFALIA

En esta anomalia la cabeza es ancha mientras que la oxicefalia
es estrecha. La causa de acrobraquicefalia es el cierre prematu-
ro de las suturas coronales. El crecimiento se efectia solo en
sentido lateral y vertical, y el diametro anteroposterior es corto.
Los signos oculares son similares a los de la oxicefalia.

Otras anomalias que afectan el desarrollo del crdneo son la
escafocefalia (diAmetro anteroposterior aumentado debido al cie-
rre prematuro de la sutura sagital) y la plagiocefalia (aplanamien-
to asimétrico, que casi siempre se debe al cierre prematuro de
una sola sutura coronal).

DisosTosIs CRANEOFACIAL (ENFERMEAD DE CROUZON)

Esta rara deformidad hereditaria se debe a un gen autosémico
dominante y se caracteriza por exoftalmia, atrofia del maxilar su-
perior, agrandamiento de los huesos nasales, aumento anormal
del espacio interocular (hipertelorismo ocular), atrofia 6ptica, ano-
malias dseas de la region del seno perilongitudinal. Las hendidu-
ras palpebrales se inclinan hacia abajo (en comparacion de la
inclinacién hacia arriba en el Sindrome de Down). También se
presenta estrabismo y nistagmo.

SiNDROME DE LAURENCE-MooON-BIEDL

Este sindrome incluye retinitis pigmentosa, polidactilia, obesidad,
hipogenitalismo y retraso mental.

Se hereda con caracter autosémico recesivo.

PROBLEMAS POSNATALES

Los transtornos oculares mas frecuentes en los nifios son las

infecciones externas de las conjuntivas y de los parpados (conjuntivitis
bacteriana, orzuelos, blefaritis), estrabismos, cuerpos extrafios ocula-
res, reaccion alérgica de la conjuntiva y de los parpados, vicios de re-
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fraccion (en especial miopia) y transtornos oculares congénitos.

Puesto que es mas dificil obtener una historia clinica exacta de
los factores causales y de molestias subjetiva en los nifios, no es raro
pasar por alto transtornos oculares importantes (especialmente en
nifos muy pequefios). Con excepcion de la diferente frecuencia con
gue se presentan los diversos tipos de transtornos oculares, las causas,
las manifestaciones y el tratamiento de estos son casi iguales en los
nifios que en los adultos. A continuacion se exponen ciertos problemas
especiales que se encuentran con mayor frecuencia en los lactantes y
en los nifios.

5.1. OFTALMIA DE LOS RECIEN NACIDOS
(CONJUNTIVITIS DEL RECIEN NACIDO)

La conjuntivitis del recién nacido puede ser de origen quimico,
bacteriano (incluyendo a las clamidias) o viral. Por lo general, la
diferencia se establece segun la edad de aparicién, mediante los
frotis y cultivos adecuados. La forma mas frecuente es la conjun-
tivitis quimica que provocan las gotas de nitrato de plata cuando
se instilan en el saco conjuntival al nacer. La inflamacién es ma-
yor durante el primero o segundo dia de vida. La conjuntivitis
bacteriana casi siempre es de origen estafilococico, neumocécico,
por pseudomonas 0 gonococo, siendo esta Ultima la mas grave
debido a la posibilidad de dafiar la cérnea. La conjuntivitis bacteriana
aparece entre el 2do. y 5to. dia de vida: el cultivo y el frotis bacte-
riologico confirman el diagndéstico (Lamina 14, Foto 1).

La blenorrea de inclusion (provocada por un virus de gran tama-
fio) aparece entre el 5to. y 10mo. dia. La ausencia de bacterias
en el frotis y la presencia de los tipicos cuerpos de inclusién
virales en las células epiteliales confirman este diagnostico.

La conjuntivitis por nitrato de plata suele ser autolimitada. La con-
juntivitis bacteriana requiere la instilacién frecuente de agentes
antibacterianos, como sulfacetamida soédica, bacitracina o
unguento de sulfonamidas o tetraciclinas.

La solucion de nitrato de plata (a 1%) debe usarse en envases
sellados desechables, una sola vez. Ciertas instituciones acon-
sejan el uso de preparados oftdlmicos a base de antibiéticos en
vez de nitrato de plata. El diagnostico prenatal y el tratamiento de
la gonorrea materna deben prevenir la conjuntivitis gonocdcica
neonatal, sin embargo, la medicacion profilactica del recién naci-
do no debe menospreciarse. La prevencion de la conjuntivitis por
inclusion es dificil, ya que la madre la lleva consigo en sus vias
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5.2.

5.3.

5.4.

5.5.

genitourinarias. En la mayor parte de los paises es obligatoria y
por ley la instilacién de nitrato de plata o de un antibiotico (por lo
general penicilina).

RETINOPATIA DE LA PREMATURIDAD
(FIBROPLASIA RETROLENTICULAR)

Esta alteracion era relativamente comun en la década de 1940-
1950, en que se reconocié como el factor causal de la misma la
oxigenoterapia intensa y prolongada en prematuros. El estudio
detallado de esta patologia corresponde a otro capitulo del
presente texto.

GLAUCOMA CONGENITO

El glaucoma congénito puede presentarse solo o0 asociado con
muchas otras lesiones congénitas. Es esencial el reconocimien-
to temprano para la prevencion de la ceguera permanente. El pa-
decimiento a menudo es bilateral. El sintoma méas notable es la
fotofobia (intensa). Los signos tempranos son cérnea opaca o
nebulosa, aumento del diametro corneal y aumento de la presion
intraocular. Puesto que las capas externas del globo ocular no
son tan rigidas en el nifio, la presién intraocular elevada produce
distension de los tejidos de la cérnea y de la esclerética (Lamina
14, Foto 3).

Se puede conservar una vision atil mediante el diagndstico pre-
coz y el tratamiento médico y quirurgico por un oftalmélogo.

Leucocoria (PuriLA BLANCA)

Algunas veces los padres observan una mancha blanca a través
de la pupila del nifio (leucocoria). Aunque debe descartarse el
retinoblastoma, la opacidad con mayor frecuencia se debe a una
catarata, a fibroplasia retrolenticular, a la persistencia de la tanica
vascular del cristalino o a una cicatriz corneal.

RETINOBLASTOMA

Este raro tumor maligno de la nifiez es mortal si no se trata. Las
dos terceras partes de los pacientes se presentan antes del tér-
mino del 3¢ afio de vida; se ha informado de enfermos en la ni-
flez, adolescencia y (muy raramente) en adultos. Casi en 30% de
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5.6.

5.7.

200

los pacientes el retinoblastoma es bilateral. El tumor resulta de la
mutacion de un gen autosémico dominante que se transmite con
penetrancia elevada. Por lo tanto, los hijos de los que logran so-
brevivir tienen cerca de 50% de probabilidad de presentar
retinoblastoma. En las generaciones subsiguientes es mas
probable que sea bilateral.

Los padres que han tenido un nifio con retinoblastoma corren un
riesgo de 4-7% de producir la enfermedad en cada uno de los
nifos que nacen después. El retinoblastoma casi nunca se des-
cubre antes de que produzca una pupila opaca. Los lactantes y
los nifios que presentan sintomas de estrabismo deben exami-
narse en forma muy cuidadosa para descartar un retino-blastoma,
puesto que un ojo desviado puede ser el primer signo de tumor.
La enucleacién es el tratamiento de eleccién en todos los enfer-
mos con el padecimiento en un solo ojo.

EsTtrABISMO

El estrabismo se presenta en casi 2% de los nifios. Su diagnosti-
co rapido gueda a menudo bajo responsabilidad del pediatra o del
médico familiar. Algunas veces el estrabismo de la nifiez tiene
significado neurologico. El tratamiento del estrabismo se inicia a
la edad de 6 meses, con objeto de asegurar el desarrollo de la
mejor agudeza visual posible y un buen resultado estético y
funcional (visién binocular). Se debe eliminar la idea de que un
nifio puede corregir su estrabismo al aumentar la edad. La
negligencia en el tratamiento del estrabismo puede llegar a producir
efectos antiestéticos indeseables, traumas siquicos y el deterioro
permanente de la visién del ojo desviado (Lamina 14. Foto 5y 6).
AwnmBIoPLIA Ex ANOPSIA

La ambliopia ex anopsia es la disminucion de la agudeza visual
de un ojo (que no puede correegirse mediante lentes) en ausen-
cia de una enfermedad ocular orgénica.

Las 2 causas mas frecuentes son el estrabismo y la anisome-
tropia.

En el estrabismo se suprime la imagen en el ojo desviado (con
objeto de prevenir la diplopia). Si no se instituye el tratamiento
antes de que termine el proceso de maduracién visual (es decir,
antes de los 5 6 6 afios de edad), no se desarrolla una adecuada
agudeza visual en el ojo desviado. Existe una situacion similar
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cuando hay una gran diferencia en el poder de refraccién de los 2
ojos (anisometropia). A pesar de que los ojos puedan alinearse
de manera correcta, son incapaces de enfocar juntos y se suprime
la imagen de un ojo. Si no se instituyen las medidas correctoras
antes de los 5 0 6 afios de edad, se produce una ambliopia ex
anopsia.

Para prevenir la ambliopia ex anopsia son importantes una sos-
pecha temprana y la pronta referencia del paciente para el
tratamiento de la afeccion.
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