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retorna  inmediatamente la fijación y el ojo izquierdo 
vuelve a estar con ET (ET no alternante).

La fóvea del ojo ambliope puede seguir 
siendo el punto utilizado para fijar o puede ocurrir 
que pierda esta hegemonía funcional y la fijación 
pase a ser realizada por otra área retiniana. En el 
primer caso hablamos de ambliopía con fijación 
central, mientras que en el segundo se habla de 
ambliopía con fijación excéntrica. En ambliopías 
muy severas puede ocurrir que ningún punto ni 
área retiniana tenga la exclusividad de fijar; existe 
una verdadera ausencia de fijación. En ojos con 
fijación excéntrica se puede asumir que tienen 
una AV de 20/200 o menor. 

Clasificación de la ambliopía: 

los 9 años de edad (7). Causas. 

Esotropia sin ambliopía. A. El paciente presenta La clasificación más aceptada de la 
una esotropia (ET) de 30º según el reflejo de la luz en la ambliopía se basa en las causas de ésta. Se 
córnea. B. Al ocluir el ojo fijador, el ojo en ET toma la establecen cuatro categorías: 
fijación  (reflejo corneal central). C. Al retirar el oclusor el 
ojo derecho no retoma la fijación y el ojo izquierdo es Estrábica
ahora el que fija (ET alternante), esto indica que no hay Por desenfoque: Anisometrópica, Ametrópica 
preferencia de fijación y por lo tanto no hay ambliopía.bilateral (isoametrópica). 

Por oclusión / deprivación 
Las esotropías (estrabismos convergentes, Orgánica 

ET) producen ambliopía más que otras formas de 
estrabismo. Las esotropías se pueden presentar en La categoría de ambliopías orgánicas 
dos grandes grupos: antes de los seis meses de suele prestarse a confusión porque comprende a 
edad (esotropías infantiles o congénitas) o enfermedades de la retina y del nervio óptico con 
después de los seis meses de edad (esotropías un componente ambliópico. Puede parecer un 
adquiridas). contrasentido esta categoría porque hemos dicho 

que la pérdida visual en la ambliopía no tiene 
En las esotropías infantiles o congénitas la origen en alteraciones estructurales del ojo. Sin 

ambliopía ocurre en aproximadamente 19% de embargo algunas enfermedades de la retina y del 
los casos no tratados. Lo sorprendente en algunos nervio óptico pueden tener una pérdida visual no 
estudios es que la ambliopía ocurre hasta en un relacionada directamente a la alteración en sí 
50% de casos operados (8) Esto se debe a que los misma. El componente ambliópico en estos casos 
pacientes no tratados pueden mantener una solamente se puede deducir de la mejoría en la 
buena visión en ambos ojos gracias a la fijación AV que ocurre con la mejor corrección óptica 
cruzada característica de estos casos (esotropía después de una terapia de oclusión 
de gran ángulo, mira el campo visual derecho 
con el ojo izquierdo y viceversa). Sin embargo los 
pacientes operados se convierten en esotropes 
de ángulo pequeño. Por lo tanto es esencial AMBLIOPIA ESTRABICA. 
explicar a los padres que alinear los ojos de un ¿CUANDO REFERIR?
bebé con ET congénita es sólo el inicio de varios 
años de observación constante para asegurarse 

El estrabismo es la causa más frecuente 
de que el niño no solamente se ve bien sino que de ambliopía. Quisiera presentarles una serie de 
tiene buena visión en ambos ojos. datos que considero les pueden ser útiles para 

entender este complejo problema. 
Si una esotropía adquirida es constante y 

no es tratada, 100% de los pacientes de tres o La ambliopía estrábica puede ocurrir 
menos años de edad desarrollaran ambliopía (8). desde el nacimiento hasta aproximadamente los 
La ET adquirida se presenta usualmente entre el 5 años y medio, pero incluso aunque esté 
año y medio y los tres años de edad. Esta es la exitosamente tratada puede recurrir hasta los 9 ó 
edad en la que los niños empiezan a ver los 10 años de edad. La edad pico para desarrollar 
detalles. Aunque no lean, miran con atención los una preferencia de fijación es más o menos un 
objetos cercanos, sus juguetes, etc. Si antes del año (rango de 9 meses a 2 años), pero una 
inicio de la ET el niño había desarrollado buena preferencia por fijar puede aparecer incluso hasta 
fusión y estereopsis, el ojo desviado originará una 
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Fig. 2 Esotropía sin ambliopía
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ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE EN EL LACTANTE : 
un reto al Pediatra.

Mario More Flores (*)

a Enterocolitis Necrotizante (ECN) en el lactante es una enfermedad 
letal en nuestro medio y, hasta la fecha, poco o casi nada es lo que se 
puede ofrecer al paciente para neutralizar sus efectos y revertir su L

curso cuando ella se presenta.

Muchas veces, en el momento que a un lactante se le hace el 
diagnóstico de ECN, éste generalmente se halla en un grado II o III de la 
clasificación de Bell, lo cual significa que tiene neumatosis intestinal, gas 
en la vena Porta o perforación intestinal. Clínicamente el paciente está 
con distensión abdominal, problemas respiratorios o luce séptico. Frente a 
este cuadro el Pediatra o el Intensivista instaura una serie de medidas 
como reposo gástrico, drenaje por sonda nasogástrica, hidratación, 
balance hídrico, monitoreo de funciones vitales, y decide cubrir al 
paciente con una combinación de antibióticos, generalmente 
Metronidazol, Amikacina y alguna Cefalosporina de tercera generación 
(1). 

También se da Nutrición Parenteal, apoyo ventilatorio y se trata de 
conservar la presión arterial en límites aceptables usando Dopamina. Si en 
la radiografía de abdomen observa signos de neumoperitoneo, cursa 
una interconsulta al Cirujano y muchas veces considera que ahí termina su 
trabajo. El Cirujano opera una, dos o más veces al paciente  y,  finalmente 
éste fallece. 

Koloske y Col. demostraron hace tiempo que cuando hay 
neumoperitoneo, el 90% del intestino delgado se halla gangrenado; por 
eso recomiendan que el paciente debe ir a Cirugía cuando exista 
necrosis sin perforación (2). Son pues en las etapas tempranas I y II de Bell, 
cuando el Pediatra juega un rol fundamental en lo que será el curso y el 
pronóstico de la enfermedad. Rol cuyo cumplimiento se ve limitado con 
frecuencia debido a que se soslayan muchos conceptos fisiopatológicos 
emergentes, y a que se adopta una actitud pasiva ante el llamado 
¨Protocolo de Manejo¨, fuera del cual no se piensa que pueda usarse otra 
terapia razonable que permita ofrecer una alternativa más 
esperanzadora al paciente.

        El análisis crítico del enfoque antes mencionado - que es en realidad 
una reflexión sobre las nuevas posibilidades terapéuticas en la atención 
del lactante con ECN - nos muestra que aún se está manejando esta 
entidad desde un punto de vista muy simplista, considerando que ella 
tiene al factor infeccioso como piedra angular, cuando hoy se reconoce 
el carácter multifactorial de la enfermedad. Así, se describe un factor 
isquémico, infeccioso, inflamatorio, inmunológico, etc. En nuestros 
pacientes se desarrolló un cuadro de ECN entre quienes padecieron de 
un problema diarreico previo, o tuvieron invaginación intestinal, hernia 
estrangulada o infección intra-abdominal (3).

Desde el punto de vista fisiopatológico, las causas antes  
mencionadas producirían una alteración en la permeabilidad de la 
barrera intestinal, permitiendo el paso de lipopolisacaridos bacterianos o 
translocación bacteriana, los que interactuando con el sistema de 
macrófagos, los activarían para liberar citoquinas tales como el Factor de 

(*) Cirujano Pediatra del Servicio 
de Cirugia Pediátrica, ISN.
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tres dimensiones con una real sensación de el otro mientras dirigimos la luz de la linterna frente 
profundidad, es decir podemos discriminar dos al paciente. La mejor manera de ocluir es con el 
puntos separados espacialmente (en el sentido dedo pulgar del examinador o con la mano a 
adelante-atrás) a un nivel superior al de la cierta distancia de la cara del paciente, porque 
agudeza de Snellen.  Consideremos que los esto es lo menos amenazador. Si sospechamos 
elementos de las letras de Snellen están mala visión en un ojo, es mejor ocluir éste primero. 
separados por un minuto o 60 segundos de arco, Debemos mover la linterna en forma horizontal y 
pero la estereopsis es capaz de una vertical para ver si hay seguimiento a la luz (fija y 
discriminación espacial a un nivel mejor que 10 sigue). Esto nos da una idea de la motilidad ocular 
segundos de arco. Por esta razón la estereopsis es y de la estabilidad de la fijación. 
considerada una forma de hiperagudeza. 

Debemos tener en cuenta que la mayoría 
La fusión es el mecanismo que mantiene de ojos ambliopes con visión mejor de 20/200 

los ojos correctamente alineados y la estereopsis pueden tener un patrón de fijación que es al 
es la recompensa. menos groseramente central y estable. Por lo tanto 

una buena fijación no nos descarta la pérdida 
visual por ambliopía. En tales casos, cuando la AV LA EVALUACIÓN OCULAR 
no puede medirse directamente, es posible EN PACIENTES PEQUEÑOS: 
determinar si hay ambliopía documentando una 

EL ARTE DE EVALUAR LA FIJACIÓN. preferencia unilateral de fijación. Si un paciente en 
forma consistente rechaza la oclusión de un ojo 

El pedíatra debe entrenarse en evaluar el pero acepta fácilmente la oclusión del otro, se 
reflejo rojo retinal y el patrón de fijación. puede asumir que éste último es ambliope si no 

hay una causa aparente para una reducción de 
El rojo retinal se observa mirando las la AV y se logra obtener una historia de experiencia 

pupilas a través de un oftalmoscopio a una visual anormal. 
distancia de más o menos un metro. A esta 
distancia es posible captar el reflejo de ambas La evaluación de la preferencia de 
pupilas y compararlo. Normalmente las pupilas se fijación en un paciente con estrabismo se realiza 
ven de un color anaranjado, simétrico entre tapando brevemente el ojo preferido para forzar 
ambas, originado por la luz reflejada en la retina. al ojo no preferido a tomar la fijación. Para captar 

la atención del paciente es necesario contar con 
La ausencia de reflejo rojo indica algunos juguetes llamativos. AI remover el oclusor 

opacidad de los medios transparentes del ojo, (que puede ser el dedo del examinador) del ojo 
llámese córnea, cristalino o humor vítreo. Esta es la preferido, se observa qué tan bien y por cuanto 
manera más importante para descubrir cataratas tiempo mantiene la fijación el ojo no preferido. Si la 
congénitas en recién nacidos. Si el reflejo no es fijación regresa inmediatamente al ojo preferido 
simétrico, siendo más brillante en uno de los ojos, después de remover el oclusor, esto indica una 
es posible la presencia de estrabismo o fuerte preferencia de fijación y por tanto 
anisometropía. ambliopía del ojo desviado. Si el paciente 

mantiene la fijación con el ojo no preferido y 
La evaluación del patrón de fijación es la puede incluso realizar un seguimiento a la luz con 

forma más simple e importante para aproximarse este ojo fijando por al menos 5 segundos o 
a la AV de un lactante. Normalmente él bebe manteniendo esta fijación después de un 
muestra interés por la luz de una linterna y dirige la parpadeo, entonces la preferencia es leve y no 
mirada a ésta más o menos desde el mes y medio hay ambliopía significativa (1) (Fig. 1 y 2).
de edad. AI inicio esta mirada es por un tiempo 
muy breve y puede ser difícil saber si realmente 
esta mirando la luz, pero para los dos meses la 
capacidad de atención mejora y el paciente mira 
la luz por períodos más prolongados. 

La capacidad de dirigir la mirada hacia un 
objeto de interés es lo que llamamos fijación. 
Normalmente al examinar con la luz de una 
linterna notamos el reflejo de esta luz en el centro 
de la pupila lo que nos indica no solamente que el 
paciente ve, sino que está alineando la fóvea con 
el objeto de interés. La característica más 
importante de una fijación normal es que sea 
central (reflejo de la luz en el centro de la pupila). 

Para evaluar la fijación en cada ojo por 
separado, debemos ocluir primero un ojo y luego 
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Fig. 1 Esotropía con ambliopía
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producirían una respuesta inflamatoria sistémica el allopurinol ( 8, 9).
(SRIS), ocasionando hemorragia y necrosis a nivel Hay que considerar que estas opciones 
intestinal (4). terapéuticas pueden representar un panorama 

alentador en el tratamiento de la ECN. Sin 
Se ha postulado que cuando existe embargo, es posible también racionalizar una 

hipoxia por disminución del flujo sanguíneo a nivel actitud renuente a tomarlas en cuenta diciendo 
de un tejido como el intestino y, sobre todo en el que estos compuestos no se encuentran en 
proceso de reperfusión se produce liberación de nuestro país, y que por otro lado son demasiado 
metabolitos derivados del oxígeno, como el costosos. Además, revis tiéndose de cierta 
peróxido de hidrógeno, el radical hidroxilo, que no elevada autoridad científica, se puede restar 
sólo causan necrosis a nivel celular sino también a importancia a los esfuerzos que investigadores 
distancia (5). serios realizan en otros países. Mientras tanto, 

nuestros pacientes continuarán siendo atendidos 
Desde este punto de vista, es necesario con esquemas desactualizados, cuyos resultados 

considerar los conceptos actuales sobre son ya conocidos… y lamentables.
inmunomodulación para el uso de antibióticos 
que no tengan el efecto lítico liberador de Asumiendo que fuera imposible el ensayo 
lipopolisacaridos bacterianos, los cuales c o n  a n t i c u e r p o s  m o n o c l o n a l e s  
lógicamente agravarían el proceso inflamatorio citoquinoespecíficos, ¿por qué no usar en el 
sistémico (6). tratamiento de la ECN fármacos que tengan 

acción antiinflamatoria, o un antiagregador 
Otro aspecto al que se le está restando plaquetar io, o sus tancias bar renderas de 

importancia es al uso de anticuerpos citoquina radicales libres?, ¿por qué quedar prácticamente 
específicos. Así,  Exley y colaboradores reportaron con los brazos cruzados observando el curso 
observaciones de un estudio en Fase 1 con natural de la enfermedad?.
anticuerpos monoclonales de tipo murino anti FNT 
alfa en 14 pacientes con shock séptico, logrando ¿Por qué no considerar como plausible la 
una elevación sostenida de la presión arterial hipótesis de que la ECN sería una respuesta 
media (7). inmunológica exagerada? y que para disminuir 

los efectos necrosantes de la misma se deberían 
Por otro lado, experimentalmente, se usar agentes inmunosupresores como la 

están usando inhibidores para la interleuquinas Ciclosporina A (10).
I L 1 , I L2 , I L6 ,  l o s  cua le s  son  p ro te í nas  E s necesar io  adop ta r una  ac ti tud 
estructuralmente similares a las citoquinas o a los científica más abierta y flexible en el manejo de 
dominios de las superficies receptoras. Estos los pacientes con ECN, con la finalidad de que se 
inhibidores son capaces de unirse e inactivar las les  pueda ofrecer una mejor alternati va 
citoquinas en vivo y de éste modo inhibir la terapéutica. Es preciso no aferrarse - por temor o 
respuesta inflamatoria. A nivel de la producción dogmatismo - a esquemas de tratamiento cuyos 
de radicales libres derivados del oxígeno, existen fundamentos están siendo cuestionados en el 
muchos trabajos en los que se demuestra la presente por conocimientos emergentes que es 
acción preventiva de la necrosis tisular con el uso in di sp en sa bl e at en de r pa ra  no  qu ed ar  
de inhibidores de la xantino-oxidasa, tales como congelados en el tiempo-espacio-h istórico-

1. Kirse C, A. Necrotizing Enterocolitis. J. Per Neo Nur. 1999; Enterocolitis. Acta Ped 1994;  396: 33-36 .
12: 53-56.

 7. Exley AR, Cohen J, Burrman W, et  al. Monoclonal Antibody to 
2. Koloske A.M. Indication for Operation in Necrotizing TNF in Severe Septic Shock. Lancet. 1990; 335: 1275-1277.

Enterocolitis Revised. J. Ped. Surg.  1994. 29, 3: 663-666.
8. Qu XW, Ruzenfel RA, Huang W, et al; The Role Xantine Oxidase 

3. More FM, y col. Enterocolitis Necrotizante en el Lactante. in Platelet Activing Factor. Induce Intestinal Injury in Rat. 
Aspecto Clínicos y Quirúrgicos de 25 Casos. ISN (Lima- Gut. 1999; 44,: 203. 205.
Perú): 1985-1999. Paediátrica. 2000; 3: 6 - 10

9. Granger RN, Mc Cord JM, Paarks DA, et al: Xantino Oxidase 
4. Christman JW., Wheeler AP. Cytokines and Sepsis: Wath are Inh ibi tor s Att enu ate  Isc hem ic Ind uce d Vasc ula r 

the Therapeutic Implications?J Crit Care. 1981. 3: 772-782 Permeability Changes in the Rat Smal Intestine. Gastroent. 
. 1986; 80-90.

5. Molloy RG, Mannick JA. Rodrick MC. Infección e 10. Puglis RN, Strands L, Santos M, et al.: The Effect of 
Inmunomodulación.Br  J  Surgery. 1993;    80: 189-297. Ciclosporine in Gut Ischemic Injury: A Computarized 

Morphometric and Enzimatic Analysis. J. Pediat. Surg. 
6. Deith E.A. Role of Bacterial Translocation in Necrotizing 1996. 82: 319-322.

REFERENCIAS


