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Estamos atravesando tiempos tumultuosos. Gracias a esto tenemos la oportunidad de enfrentar grandes 
retos como nación, como gremio médico y como oftalmólogos. Tiempos que nos llaman a movilizarnos unidos 
en la dirección correcta.

Recientemente se han dado cambios y escándalos nacionales que involucraron a personajes que parecían 
intocables; es un momento histórico en el que como país podemos analizar que nuestros representantes son 
“mandatarios” (término legal asignado a quien le damos un mandato) y no “autoridades” autocráticas e inmunes 
a la ley. Nos dimos cuenta que unidos podemos exigirles a esos individuos nombrados por el pueblo para 
representarlo a que deben rendir cuentas claras.

En nuestro Colegio de Médicos tenemos nuevos estatutos y aún no hemos logrado asimilar el alcance de los 
mismos. Éstos nos otorgaron nuevos derechos y obligaciones; todos deberíamos dedicar tiempo para leerlos y 
conocer a fondo estos estatutos que regirán el camino de nuestro Colegio en los próximos años. Hemos 
nombrado nuevos representantes ante el Colegio de Médicos para integrar la Comisión de Defensa Gremial y la 
Comisión de Especialidades, además de nuestra representante en la Comisión de Creación de Reglamentos que 
también nos representa en la Comisión de Revisión del Plan de Prestaciones. 

Como gremio Oftalmológico tenemos retos por delante los cuales como nunca antes nos deben unir para 
enfrentarlos como un sólo frente. El Banco de Córneas y Escleróticas tan esperado y necesario para nuestro país, 
está a punto de ver la luz como hijo predilecto de nuestra Asociación. Trabajaremos juntos para que crezca. Pero 
no todo es grato para nuestro gremio. Ahora nos vemos confrontados por la amenaza cada vez más grande de 
tener colegiado junto a nosotros a aquel grupo que ha usurpado la calidad de nuestra especialización. Hemos de 
considerar los aspectos legales de la inminente colegiación de los Licenciados en Optometría y dejar a un lado 
las emociones que este asunto saca a la superficie. Esto no es fácil, en especial para todo aquél que ha tenido 
que sufrir la competencia desleal de un grupo que hasta el momento no tiene reglamentos ni está siendo 
fiscalizado. La batalla legal que se espera debemos enfrentarla unidos.

En medio de todo esto, nuestra revista Oftálmica también está cambiando, para bien. Tenemos ya incluida la 
sección “Rincón Poético” junto a las secciones de Casos y Estudios nacionales. Pronto estaremos en el Index 
médico y seremos reconocidos como fuente de consulta y comparación en estudios internacionales.

Así pues, en nombre del Comité Editorial los animo a que caminemos juntos por estas crisis sabiendo que al final 
de cualquier túnel siempre habrá una luz.
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Unidad Nacional de Oftalmología de Guatemala
Tipo de estudio: Trabajo de tesis de pre-grado.  / Autora: Dra. Ana Gabriela Barrios Salazar 

Instituciones: Universidad de San Carlos de Guatemala (USAC);
Facultad de Ciencias Médicas; Unidad Nacional de Oftalmología de Guatemala 

El estrabismo es una desviación manifiesta, 
permanente o intermitente de los ojos que impide que 
se forme una imagen en la fóvea del ojo desviado.
Objetivo: Describir los resultados quirúrgicos de los 
pacientes operados por estrabismo, a los dos meses 
post operatorios, en la Unidad Nacional de 
Oftalmología de mayo 2009 a mayo 2012.
Método: Estudio descriptivo. Se revisaron los 
expedientes clínicos de los 126 pacientes operados 
durante el período de estudio.
Resultados: El 56.3% (n=71) eran mujeres. La edad 
promedio fue de 14 (DS ±13) años, desde dos 
meses hasta 54 años. El tipo de estrabismo más 
frecuente fue el de endotropia con el 56.9% (n=78). 
Las desviaciones, encontradas dos meses post 
operatorios, presentaron un promedio de 9 (DS±11) 
dioptrías prismáticas.
El retroimplante bimedial (58.7%) y temporal (22.9%) 

fueron los procedimientos más realizados.
El procedimiento más realizado en las endotropias fue 
el retroimplante bimedial (94%), en las exotropias fue 
el retroimplante bitemporal (67.6%). En las 
desviaciones verticales se usó únicamente la 
resección de músculo. Con base al criterio 
establecido para el estudio, la tasa de éxito fue 
65.3%. El éxito de la cirugía en mujeres fue de 62.9% 
y en hombres de 72.3% (RR 0.87, IC 95% 
0.67-1.13). Tampoco se encontró diferencia 
significativa entre el éxito quirúrgico y el tipo de 
estrabismo (p 0.27). La edad promedio de los 
pacientes que presentaron éxito quirúrgico fue de 
10.9 años y los que presentaron fracaso quirúrgico 
fue de 20.5 años (p 0.0005). Se reportó una sola 
complicación transoperatoria, perforación del globo 
ocular y tres tipos de complicación post operatoria, la 
más común fue la sobrecorrección quirúrgica.

RE
SU

M
EN

l estrabismo es una desviación manifiesta, permanente o intermitente de los 
ojos que impide que se forme una imagen en la fóvea del ojo desviado. Esta 
condición puede ser causada por alteraciones de refracción, anatómicas, 
motoras o sensoriales.(1)

Es uno de los principales problemas oculares en niños, afectando del 3 al 4% de 
ellos.(2) Constituye una de las principales causas de ambliopía, la discapacidad o disminución de la visión sin causa 
orgánica, así como de pérdida de la visión binocular y de la visión de profundidad o estereopsis debido a la ausencia 
del paralelismo de los ojos.(3)
La prevalencia del estrabismo en adultos es aproximadamente del 4%. La mitad de estos pacientes tuvieron un inicio 
durante la niñez y fueron tratados o tratados sin éxito, o el desvío ocular recurrió luego de un tratamiento exitoso.(4)
De los niños con estrabismo, 30-50% desarrolla ambliopía. La recuperación del alineamiento correcto del eje visual 
debe ocurrir en una etapa temprana para permitir al niño un desarrollo normal de la visión binocular.(5)
De no ser tratado tempranamente, o tener un inicio tardío en la edad adulta, la persona puede presentar diplopía, falta 
de visión binocular y estereopsis a lo largo de su vida, además de la apariencia anormal del alineamiento ocular, lo 
cual puede tener repercusiones emocionales, sociales y económicas.(6)
El objetivo general del estudio fue describir los resultados quirúrgicos de los pacientes operados por estrabismo, a los 
dos meses post operatorios, en la Unidad Nacional de Oftalmología de mayo 2009 a mayo 2012. Entre los objetivos 
específicos estaban: identificar la edad y el sexo de los pacientes operados por estrabismo, describir el tipo de 
estrabismo encontrado, el procedimiento quirúrgico realizado y las complicaciones trans y post operatorias de los 
procedimientos quirúrgicos realizados.

INTRODUCCIÓN

RESULTADOS DE LA CIRUGÍA
CORRECTIVA PARA ESTRABISMO en la

E
• La detección y el tratamien-
to temprano son esenciales 
para prevenir la discapacidad 
visual permanente.
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Tipo de estudio
Descriptivo

Población y muestra
Se revisaron las 134 historias 
clínicas de los pacientes que fueron 
intervenidos quirúrgicamente por el 
diagnóstico de estrabismo en la 
Unidad Nacional de Oftalmología, de 
mayo del 2009 a mayo del 2012, se 
descartaron 8 por no tener los datos 
completos, por lo que se analizaron 
126.

Criterios de inclusión
Historia clínica de paciente con 
diagnóstico de estrabismo, a quien 
se le realizó algún tipo de 
procedimiento quirúrgico correctivo 
de desviación ocular, femenino o 
masculino, todas las edades, 
evaluado por especialista o médico 
residente de oftalmología de la 
Unidad Nacional de Oftalmología 
durante el período de mayo del 2009 
a mayo del 2012. Expediente 
completo, con letra legible.

Criterio de exclusión
Expediente incompleto o inexistente.

Procedimientos para la 
recolección de datos
Se revisaron las historias clínicas de 
los pacientes diagnosticados con 
estrabismo a quienes se les realizó 
un tipo de procedimiento quirúrgico, 
durante el período comprendido 
entre mayo del 2009 a mayo del 
2012, en la Unidad Nacional de 
Oftalmología. Los datos registrados 
fueron: número de historia clínica, 
iniciales del paciente, edad, sexo, 
tipo de estrabismo, la medida de 
desviación pre operatoria, la medida 
de desviación a las 24 horas post 
operatorias, a los 7 días, los 30 días 
y a los 2 meses post operatorios. 
Para fines del estudio se definió 
como éxito quirúrgico la desviación 
ocular menor o igual a 10 dioptrías 
prismáticas en estrabismo 
horizontal, o una desviación ocular 
menor o igual a 2 dioptrías 
prismáticas en estrabismo vertical, 

después de la última evaluación post 
operatoria. También se registraron 
las complicaciones trans y post 
operatorias.

Procesamiento y análisis de datos
Los datos se ingresaron y validaron 
en Epi Info 6, se utilizó estadística 
descriptiva y se calculó RR y t de 
Student con alfa 0.05. Se hizo un 
análisis descriptivo utilizando 
medidas de tendencia central, 
frecuencias y porcentajes.

Aspectos éticos de la investigación
El protocolo de investigación se 
realizó de acuerdo a los tres 
principios básicos, el respeto por las 
personas, beneficencia y justicia. El 
estudio que se realizó se clasifica 
como Categoría I (sin riesgo), ya que 
se utilizó una técnica observacional 
con la que no se hizo ninguna 
intervención de las variables 
fisiológicas o sociales de los 
pacientes incluidos en el estudio.

MÉTODO

Se revisaron 134 historias clínicas, de las cuales, 126 cumplieron los 
requisitos de inclusión para este estudio. En la tabla 1 se presentan las 
características generales, donde se observa que el 56.3% (n=71) eran 

mujeres. La edad promedio fue de 14 (DS ±13) años, con un rango de dos meses hasta 54 años.  Debido a 
que algunos pacientes presentaban estrabismo en ambos ojos, el número de estrabismos (n=137) no 
corresponde al número de pacientes (n=126). El tipo de estrabismo más frecuente fue el de endotropia con 
el 56.9% (n=78). 

RESULTADOS

El retroimplante bimedial (58.7%) 
y temporal (22.9%) fueron los 
procedimientos más realizados, como 
se observa en las tablas 2 y 3.

TABLA 1
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El procedimiento más realizado 
en las endotropias fue el 
retroimplante bimedial (94%), en 
las exotropias fue el retroimplante 
bitemporal (67.6%), y en las 
desviaciones verticales se usó 
únicamente la resección de 
músculo.

En el período 
trans-operatorio se 
presentó una complicación 
(0.79%), una perforación 
de globo ocular y en el 
período postoperatorio se 
presentaron 9 
complicaciones (7.14%), la 
más frecuente fue 
sobrecorrección quirúrgica 
en  7 casos.

Las desviaciones, encontradas a 
los dos meses post operatorios, 
presentaron un promedio de 9 (DS ±11) 
dioptrías prismáticas, con un mínimo de 
cero dioptrías (ortotropia) y un máximo 
de 50.

Con base al criterio establecido 
para el estudio de 10 o menos dioptrías 
prismáticas en las desviaciones 
horizontales, o dos o menos dioptrías 
prismáticas en las desviaciones 
verticales, se encontró una tasa de éxito 
del 65.3%. El éxito de la cirugía en 
mujeres fue de 62.9% y en hombres de 
72.3%, no encontrando diferencia 
significativa (RR 0.87, IC 95% 0.67-1.13, 
p 0.29). Tampoco se encontró diferencia 
significativa entre el éxito quirúrgico y el 
tipo de estrabismo (p 0.27)

Se encontró diferencia significativa 
(p 0.0005) al relacionar edad y éxito. La 
edad promedio de los pacientes que 
presentaron éxito quirúrgico fue de 10.9 
años, y los que presentaron fracaso 
quirúrgico tenían una edad promedio de 
20.5 años.

Se reportó una sola complicación 
trans operatoria, la cual fue perforación 
del globo ocular. Se encontraron tres 
tipos de complicación post operatoria, la 
más común fue la sobrecorrección 
quirúrgica.

TABLA 2

TABLA 3

TABLA 4

TABLA 5
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La tasa de éxito fue de 
65.3%, lo cual concuerda 
con los hallazgos 

reportados en diferentes estudios, como el realizado 
en el servicio de oftalmología pediátrica y estrabismo 
del Instituto Cubano de Oftalmología “Ramón Pando 
Ferrer”, en el cual se reporta una tasa de éxito del 
67%.(7) Mitchell y Kowal reportan una tasa de éxito 
del 77% en pacientes con endotropia a quienes se les 
realizó retroimplante bimedial con un seguimiento 
post operatorio de 3 meses.(8) La tasa de éxito oscila 
entre el 60 al 80%, dependiendo del tipo de 
estrabismo corregido, la técnica quirúrgica utilizada y 
el seguimiento post operatorio dado.(9)
Se encontró que mientras más joven sea el paciente, 
mayor será la tasa de éxito. Este resultado concuerda 
con estudios ya realizados, sin embargo, según la 
literatura, la mejor edad para realizar una cirugía 
correctiva de estrabismo es durante los primeros 6 
meses de edad, pero el grupo de pacientes menores 
de un año era muy pequeño para poder llegar a esta 
conclusión.(10)(7)(11)
En cuanto al sexo de los pacientes, se observó una 

mayoría de mujeres. Hay estudios en los que se 
encuentra preferencia por el sexo masculino y otros 
en los que se reportan patrones de frecuencia similar 
en ambos sexos.(7) No se encontró una diferencia 
estadísticamente significativa en relación al éxito.
Se encontró que la desviación más común es la 
endotropia, lo cual concuerda con la literatura, 
seguida por la exotropia.(12) Se observó que para 
corregir estas desviaciones, se uso principalmente el 
retroimplante bimedial y el bitemporal, 
respectivamente. Por esta razón, no se pudo llegar a 
la conclusión de cuál es la técnica quirúrgica con 
mayor tasa de éxito, ya que no se usaron otros tipos 
de técnicas, aparte de las reportadas en los 
resultados.(13)(7)(8)(9)
La única complicación trans-operatoria que se 
encontró fue la perforación del globo ocular (1/137), 
que según estudios realizados, su frecuencia es de 
tres sobre mil casos.(14) De las complicaciones post 
operatorias, se encontraron tres, siendo estas la 
sobrecorrección quirúrgica, úlcera corneal y 
restricción del movimiento, siendo la primera la más 
frecuente.(15)(13)
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PRESENTACIÓN DEL PRIMER CASO
DOCUMENTADO EN GUATEMALA

Dra. Leyda Elena Gala Herrera.
Especialista en Oftalmologia y Cirugía Ocular. Segmento anterior.

MANIFESTACIONES OCULARES
EN UNA PACIENTE CON PROGERIA

Progeria es una rara enfermedad genética de la infancia caracterizada por 
envejecimiento acelerado y prematuro en niños, sin retraso mental, cuyas 
manifestaciones iniciales se dan entre el primer y segundo año de vida. Se estima que 

afecta a uno de cada 8 millones de recién nacidos vivos. No se ha evidenciado preferencia por ningún sexo en 
particular, pero se ha reportado más en pacientes de raza blanca (97% de los pacientes afectados). La Progeria 
puede afectar diferentes órganos y tejidos: hueso, músculos, piel, tejido subcutáneo y vasos. 
Característicamente, estos pacientes desarrollan baja estatura, cráneo de gran tamaño, alopecia, piel seca y 
arrugada, ausencia de grasa subcutánea y rigidez articular. Al no existir cura ni tratamiento, las personas que 
lo padecen, no exceden los 13 o 15 años de vida. La forma más severa de esta enfermedad es la llamada 
síndrome de Hutchinson-Gilford. Existen numerosos síndromes u otras condiciones denominadas 
progerioides, ya que manifiestan, en diversa magnitud, signos de envejecimiento prematuro (1,2).

La Progeria es causada por un patrón de herencia autosómico dominante por mutación de novo, aunque 
resulta difícil confirmar este patrón si se considera que la mayoría de los pacientes fallece tempranamente sin 
haberse reproducido. Afecta fundamentalmente a los fibroblastos del tejido conectivo donde las células 
presentan un núcleo con alteraciones estructurales, así como defectos en la organización de la 
heterocromatina. Molecularmente presentan defecto en el mecanismo de reparación del ADN como 
consecuencia de la rotura de la hélice doble (2).

INTRODUCCIÓN

Al nacer, los niños con Progeria no presentan 
características especiales, aunque en algunos casos 
pueden detectarse forma esculpida de la nariz, 
esclerodermas y cianosis facial (1).  Los síntomas se 
manifiestan durante el primer año, con una o varias de las 
siguientes anomalías: retardo en el crecimiento, alopecia y 
anomalías en la piel debido a la disminución de la 
producción de sudor por parte de las glándulas 
sudoríparas (2,3). Hacia el segundo año se añaden otros 
síntomas, como la caída del cabello. 

Las manifestaciones clínicas de la Progeria se clasifican en 
Criterios mayores y Signos que usualmente están 
presentes. Los Criterios mayores incluyen facies delgadas 
o finas, alopecia, venas prominentes en la calota, ojos 
grandes, micrognatia, dentición anormal y retardada, tórax 

"acampanado" en apariencia de pera, clavículas cortas, 
piernas arqueadas como jinete, extremidades superiores 
delgadas con articulaciones prominentes, talla baja, peso 
bajo para la talla, maduración sexual incompleta y 
disminución de la grasa subcutánea (1,2,3).

Los Signos que usualmente están presentes son piel 
esclerodérmica, alopecia generalizada, orejas prominentes 
con ausencia de lóbulos, nariz ganchuda, labios delgados 
con cianosis periodal, paladar alto, fontanela anterior 
permeable, voz de tono alto y uñas distróficas (1,2,3).

En conclusión, el diagnóstico de la Progeria es 
fundamentalmente clínico y se declara en niños que 
presentan los signos iniciales de la enfermedad 
mencionados y que manifiestan todos los criterios 

mayores. Aunque no existe un examen concluyente que 
certifique el diagnóstico de la Progeria (2).
El diagnóstico diferencial debe plantearse con los 
síndromes progerIoides entre los cuales se encuentran:

• El Síndrome de Werner, también conocido como 
"Progeria de los adultos".

• El Síndrome de Mulvill-Smith: en el cual existe retardo de 
crecimiento intrauterino, talla baja, microcefalia y 
hipodontia, entre otros.
• El síndrome de Cockayne: sus características clínicas se 
presentan en la segunda década de vida, con 
fotosensibilidad cutánea y defectos oculares, entre otros 
(3,4).

DIAGNÓSTICO

O f t á l m i c a A  G  O10



Al nacer, los niños con Progeria no presentan 
características especiales, aunque en algunos casos 
pueden detectarse forma esculpida de la nariz, 
esclerodermas y cianosis facial (1).  Los síntomas se 
manifiestan durante el primer año, con una o varias de las 
siguientes anomalías: retardo en el crecimiento, alopecia y 
anomalías en la piel debido a la disminución de la 
producción de sudor por parte de las glándulas 
sudoríparas (2,3). Hacia el segundo año se añaden otros 
síntomas, como la caída del cabello. 

Las manifestaciones clínicas de la Progeria se clasifican en 
Criterios mayores y Signos que usualmente están 
presentes. Los Criterios mayores incluyen facies delgadas 
o finas, alopecia, venas prominentes en la calota, ojos 
grandes, micrognatia, dentición anormal y retardada, tórax 

"acampanado" en apariencia de pera, clavículas cortas, 
piernas arqueadas como jinete, extremidades superiores 
delgadas con articulaciones prominentes, talla baja, peso 
bajo para la talla, maduración sexual incompleta y 
disminución de la grasa subcutánea (1,2,3).

Los Signos que usualmente están presentes son piel 
esclerodérmica, alopecia generalizada, orejas prominentes 
con ausencia de lóbulos, nariz ganchuda, labios delgados 
con cianosis periodal, paladar alto, fontanela anterior 
permeable, voz de tono alto y uñas distróficas (1,2,3).

En conclusión, el diagnóstico de la Progeria es 
fundamentalmente clínico y se declara en niños que 
presentan los signos iniciales de la enfermedad 
mencionados y que manifiestan todos los criterios 

mayores. Aunque no existe un examen concluyente que 
certifique el diagnóstico de la Progeria (2).
El diagnóstico diferencial debe plantearse con los 
síndromes progerIoides entre los cuales se encuentran:

• El Síndrome de Werner, también conocido como 
"Progeria de los adultos".

• El Síndrome de Mulvill-Smith: en el cual existe retardo de 
crecimiento intrauterino, talla baja, microcefalia y 
hipodontia, entre otros.
• El síndrome de Cockayne: sus características clínicas se 
presentan en la segunda década de vida, con 
fotosensibilidad cutánea y defectos oculares, entre otros 
(3,4).

El promedio de vida en niños 
con esta enfermedad es de 13 años, 
pero puede estar entre 7-27 años, 
aunque la supervivencia más allá de 
la adolescencia es inusual. En más 
del 80% de los casos la muerte se 
debe a complicaciones que surgen de 
la ateroesclerosis como fallo 
cardíaco, con infarto de  miocardio y 
trombosis coronaria.

No existe cura ni medicamento para 
este tipo de enfermedad, tampoco un 
tratamiento de probada eficacia; sin 
embargo, en recientes estudios se 
comprobó que la progerina, 

responsable de la degeneración 
celular, podía ser reducida, aunque el 
medicamento usado es aún un 
prototipo, se espera que ayude no 
sólo a curar la aneuploidía, sino 
también frenar el proceso de 
"envejecimiento", e incluso detener el 
envejecimiento, aumentando así la 
esperanza de vida (2-5). 

La mayoría de los tratamientos 
utilizados en estos pacientes, se 
limitan a prevenir o frenar las 
complicaciones que puedan surgir de 
esta enfermedad, dietas 
hipercalóricas e intentos de 

tratamientos con hormona de 
crecimiento humano. A partir de 
mayo de 2007 se inició un período de 
pruebas clínicas con pacientes 
utilizando FTI Lonafarnib (4).

Aunque recientemente se ha 
descubierto específicamente el gen 
causante de la Progeria, aún no existe 
cura. El hecho que los pacientes 
mueren jóvenes, casi siempre en la 
segunda década de vida, no ayuda en 
el descubrimiento de la cura, ya que 
no se pueden llevar a cabo estudios 
más completos y especializados que 
podrían durar años (3,4).

Paciente femenina de 16 años. Originaria y residente en Siquinalá, Escuintla, Guatemala. Antecedentes personales 
patolgógicos: Progeria Clásica, HTA crónica estadio III, Diabetes Mellitus Tipo II y Artrosis Generalizada. Refiere más de 15 
ingresos en hospital regional de Escuintla por complicaciones de su enfermedad. Su tratamiento médico es irregular debido 
a los costos de los medicamentos, no contar con ayuda social y ser huérfana de madre, por lo que no se conocen 
antecedentes perinatales.  No hay antecedentes familiares de importancia. 
Acude a consulta de Oftalmología por primera vez en julio de 2013 refiriendo disminución de visión en OS y molestias a la 
luz.

Al examen general presentó:  Baja talla 112 cm. Peso de 27 Kg. Alopecia total y venas craneales muy sobresalientes. 
Articulaciones mayores y menores inflamadas, deformes y rígidas. Piel hiperpigmentada en diversas zonas y seca con 
disminución del panículo adiposo en todo su cuerpo. Tórax deforme, costillas visibles y escoliosis total. Crecimiento de 
uñas deficiente. Cráneo, nariz y ojos grandes, dientes pequeños y sin esmalte. Micrognatia. Voz chillona y finan. Resalta 
actitud de inteligencia y optimismo. 

PRONÓSTICO

CASO CLÍNICO

Se han documentado sólo dos casos de estudios oftalmológicos. Entre las manifestaciones 
oculares en casos de Progeria se mencionan (6,7): 

-Ojos ligeramente abiertos al dormir, debido a la piel tensa y a la falta de grasa subcutánea
-EpÍfora secundaria al ojo seco por exposición debida a la tensión de la piel y deficiente 

almohadilla de grasa en donde reposa el globo ocular
-Sin cejas y pocas pestañas, lo que disminuye la protección contra el polvo y otros irritantes

-Fotofobia crónica
-Hipermetropía

-Queratitis por exposición.

MANIFESTACIONES OCULARES
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Al examen oftalmológico:
MAVSC   OD 20/40    OS mm ½ mt.
MAVCC   OD 20/25    OS no mejora. 
Fórmula Refractiva:
OD   +1.25 -0.75 X  120°
OS    plano
Add +3.00
PIO  OD 16mm/hg   OS no evaluable
TSH  OD 3mm   OS 2mm            BUT  
OD 2 seg.  OS no evaluable

Segmento anterior:
Fotofobia marcada en OS

Alopecia de cejas y escasas pestañas 
delgadas y quebradizas, madarosis y 
collaretes blanquecinos en OU.

Lagoftalmos de 2.5 mm bilateral en 
OU. Disminución de menisco lagrimal 
en OU
Secreciones blanquecinas en ángulos 
internos
Tinción con fluoresceína inferior 
escasa en OU (punteado fino sin 
defecto epitelial marcado).
Hiperemia conjuntival con 

neovascularización corneal límbica 
con predominio en OS
Sensibilidad corneal ligeramente 
disminuida en OS. 

Leucoma corneal central 
vascularizado sin defecto epitelial de 
aproximadamente 5.5 mm. que  
impide visualización de resto de 
estructuras oculares en OS.

Esclerosis  subcapsular posterior en 
cristalino OD

Fotos propiedad de Dra. Leyda E. Galá, usada con consentimiento de la paciente.

Según familiares su edad cronológica de 16 años y edad bilógica 
dada por especialista en Hospital Regional de Escuintla 79 años.
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Fondo de ojo: 
OD: Disco óptico algo pálido, con cambios atróficos peripapilares del EPR, excavación 0.3, vasos 

centrales, tortuosos, con reflejos luminosos aumentados y venas distendidas, no se evidenciaba signo 
de Gun. Fondo atigrado, mácula sin alteraciones.

OS: No evaluable, se realiza ultrasonido ocular modo B y se constata retina aplicada.
Se realiza biometría ocular OU:

Longitud Axial: OD: 22.34 mm OS: 21.05 mm (parámetros normales para un ojo adulto).
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Se deja tratamiento corrector visual con filtro protector, lubricantes en colirio y gel, y 
tratamiento para la blefaritis con ungüento de Tobramicina y Dexametasona. 
Se cita para estudios oculares más profundos al mes y posible queratoplastia del ojo izquierdo.
La paciente no acude a cita pues fallece en enero de 2014 por complicaciones cardiovasculares.

Se diagnostica:
Astigmatismo Hipermetrópico y Presbicia.
Síndrome Ojo Seco Inflamatorio severo por exposición.
Blefaro-conjuntivitis
Lagoftalmo bilateral
Queratopatía por Exposición
Retinopatía Hipertensiva Grado II-III
 

1. Smith DW. Recognizable patterns of human malformation. 3 ed. Philadelphia: W.B. Saunders, 1982:112-3. 
2. Gilford H. Progeria: a form of senilism. Practitioner. 2004; 73-188. 
3. Gillar PJ, Kaye CI, Mc Court JW. Progressive early dermatologic changes in Hutchinson-Giford progeria 
syndrome. Pediatr Dermatol 1991; 8(3):199-6. 
4. Tanaka S, Takashima S, Nakamura H, Harasawa T, Masaki R, Sugita K. Neuropathological findings in a case 
of Hutchinson - Gilford progeria syndrome. No to Hattatsu. 1995; 27(5):407-9. 
5. Nelson WE, Behrman RE, Vaughan VC. Tratado de Pediatría 9 ed. La Habana, 1988:1848. (Edición 
Revolucionaria). 
6. Fernández-Plazzi F, McLaren AT, Slowie DF. Report on a case of Hutchinson-Gilford progeria, with special 
reference to orthopedic problems. Eur J Pediatr Surg 1992; 2(6):378-82. 
7. Lordanescu C, Denislam D, Aviam E, Chiru A, Busuioc M, Cloabla D. Manifestari oculare in progeria. 
Oftalmología   1995; 39(1):56-7. 
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Doctora, necesito lentes.
Siento que desde hace años veo mal, 

Siento que cada año que pasa, empeora.

Doctora, cuando yo era niña, veía bien.
En mi cabeza, en mis recuerdos, todo se ve...

Cómo le explico… y por favor, no me crea loca,
Pero recuerdo que el algodón de azúcar
Era más rosado que el que veo ahora,

Recuerdo a la playa como ir de recreo… 
No como el que veo ahora. 

Antes el agua, era verdosa y azulada 
Y la espuma blanca y fina.

Ahora veo el agua casi negra y la espuma… 
Es una espuma sucia y amarilla.

Doctora, yo recuerdo que veía bien,
Recuerdo que de niña el cielo era más brillante, 

El celeste del cielo revivía…
Ahora veo un halo gris sobre la ciudad 

Y hasta el sol se ve como apagado.

Recuerdo que las estrellas eran miles,
Cientos de miles, como pecas en una espalda.

Pero ahora, veo arriba y hay una luz.
Una luz sintética que sólo me deja ver algunas 

Y las cientos de miles se han vuelto unas pocas, contables.

Doctora, ¡necesito unos lentes!
Unos lentes que le regresen el color, 

Que le devuelvan el resplandor a las cosas.
Doctora, ¡no sé qué le pasó a mis ojos 
Que ya no veo tan claro como antes!

Doctora, por favor dígame que tiene unos lentes
Que les quiten la suciedad a los niños de sus caras,

Y que cambien las lágrimas por sonrisas.
Dígame que hay unos lentes que mejoren mi vista

Doctora, ¡necesito unos lentes que me hagan ver bien!
Porque veo más gente en la calle que la que veía antes

Veo más hambre y ¡veo más pobreza!

Doctora, dígame por favor que tiene unos lentes
Que cambien cómo veo el mundo

Dígame que esto que ahora veo está mal
Y que sólo es un error en mi vista.

Dígamelo, por favor Doctora.
Porque si no es un problema de mi vista
Y mis ojos en efecto están viendo bien

Y es el mundo el oscuro,
Y es la tristeza multiplicada

Y es la gente la opaca
Entonces Doctora, unos lentes no servirán para nada

Por María Lucía Aldana
Febrero 2015
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SÍNDROME DE MÖBIUS
Br. Alvaro Juan Pablo Tovar Gómez (1)

Dr. José Santos Romero Estrada (2)

Dra. Ana Lucía Asturias (3)

1. Estudiante 6º año de Medicina, Facultad de Ciencias Médicas, Universidad de San Carlos de Guatemala.
2. Residente tercer año, Maestría en Oftalmología, Unidad Nacional de Oftalmología, Universidad de San Carlos de Guatemala. 
3. Oftalmóloga General, Fellowship Oftalmología Pediátrica y Estrabismo, Jefa de Clínica de Oftalmo-pediatría y Estrabismo, Unidad Nacional de Oftalmología.

Se presentan dos casos clínicos de pacientes femeninas con parálisis bilateral congénita del  VI y VII pares 
craneales, hallazgo característico del síndrome de Möbius. Este síndrome se caracteriza por ser un trastorno 
congénito infrecuente y no progresivo, definido por una parálisis del VI par craneal, además de una parálisis del 
facial (VII par),  en la mayoría de los casos simétrica. Su espectro clínico es variable, afecta otros pares craneales 
y se asocia con malformaciones múltiples. Es de etiología desconocida sin embargo, se han postulado teorías que 
involucran insultos vasculares isquémicos o teratógenos en el período fetal. El diagnóstico del síndrome de Möbius 
se basa en las características clínicas. 
Palabras Clave: Síndrome de Möbius, parálisis facial bilateral congénita, fascies de máscara.

Las primeras asociaciones entre restricción de los movimientos oculares y parálisis 
facial fueron descritas por Von Graefe, Saemisch, Harlam y Chrisholm entre 1880 y 
1882. Sin embargo fue Möbius quien en 1888 hizo un estudio completo de la enfermedad 
y en 1892 dio a conocer 42 casos de pacientes del síndrome que hoy en día lleva su 
nombre. El síndrome o secuencia de Möbius es un desorden congénito no progresivo 
que se caracteriza por parálisis del abducens y el facial (VI y VII pares craneales).
La etiología aún permanece desconocida, existen diversas teorías que involucran una 
anomalía del desarrollo del tallo cerebral que desencadena una agenesia o aplasia de los 
núcleos de los pares craneales VI y VII, por insultos vasculares fetales y/o teratógenos, 
además de una miopatía primaria. Existen otras anomalías asociadas donde pueden estar 
involucrados otros pares craneales. (1,3,4-7)

En la sala de labor y 
partos se recibe recién 

nacida de sexo femenino, producto 
de cesárea a término, peso al nacer 
de 2,800 gramos, APGAR de 5/8. 
Paciente presenta hipotonía 
generalizada, ausencia de reflejo de 
succión, fascies sindrómicas con 
micrognatia, ausencia completa de 
expresiones faciales, puente nasal 
ancho y plano, orejas puntiagudas de 
implantación baja y posterior, cuello 
corto, hipertelorismo mamario, resto 
de la evaluación normal. 

Madre sin antecedentes de 
importancia, niega consanguinidad 
con su pareja y niega el uso y/o 
abuso de medicamentos y/o 
sustancias ilícitas durante la 
gestación.     

Al examen oftalmológico presenta 
defensa a la luz, lagoftalmos 2 mm, 
esotropia 30 DP por Hirshberg, con 
limitación a la abducción más allá de 
la línea media. Segmento anterior y 
posterior dentro de límites normales. 

Se realiza tomografía cerebral que 
reporta persistencia del cavum 
septum pellucidum y septum vergae. 
Ecocardiograma, Ultrasonido  
abdominal, pruebas metabólicas para 
descartar errores innatos del 
metabolismo; todos con resultados 
normales. 

Se realiza el diagnóstico de síndrome 
de Möbius en conjunto con las 
clínicas de pediatría,  genética y 
oftalmología pediátrica.

PRESENTACIÓN DE CASOS CLÍNICOS

RE
SU

M
EN

INTRODUCCIÓN

CASO 1 

REPORTE DE CASOS
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Fotografía  1: Vista Anterior de paciente, nótese la hipotonía, hipertelorismo mamario y fascie de 
“máscara” con inexpresión facial. 

Fotografía 2 y 3: Vista anterior de paciente, nótese la esotropia, el puente nasal 
ancho, la parálisis facial bilateral. 

Fotografía 4: Vista anterior de la paciente, nótese la 
esotropia y lagoftalmos. 

Fotografía 5: Vista lateral de paciente, nótese la micrognatia, 
el puente nasal ancho y plano, la implantación baja y 

puntiaguda de las orejas y el cuello corto.
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Paciente femenina de dos meses de edad, 
referida por sospecha de síndrome 

dismorfogenético. Producto de parto eutósico simple a 
término, peso al nacer de 6 libras 6 onzas, ningún 
antecedente prenatal y perinatal de importancia. 

Al examen físico paciente presenta fascies sin expresión, 
orejas de implantación baja, puente nasal ancho e 
hipotonía. En el examen oftalmológico presenta reacción a 
la luz, esotropia esencial mayor a 50 DP por Hirshberg, 
fijación cruzada con limitación a la abducción, epibléfaron, 
epicanto inverso, blefarofimosis. Resto de examen 
oftalmológico dentro de límites normales. Luego de 
evaluación conjunta con genetista se realiza diagnóstico de 
Síndrome de Möbius. Se ofrece tratamiento quirúrgico, sin 
embargo por motivos personales no se realiza y paciente 
vuelve a consultar a la edad de 9 meses.

Se realiza recesión bimedial en bloque a 11 mm, tipo 
Hangback. Hallazgo trans-operatorio se observa inserción 
de músculo recto medial en ojo derecho a 5.2mm y ojo 

izquierdo a 4.5mm. El procedimiento quirúrgico finaliza sin 
complicaciones. 

Actualmente paciente con 4 años de edad, ha presentado 
una evolución clínica favorable, continúa en seguimiento 
en la clínica de oftalmología pediátrica. Presenta ortotropia 
en posición primaria y movimientos verticales 
conservados con incapacidad para la abducción, resto de 
examen oftalmológico normal.

La secuencia o síndrome de Möbius 
es una enfermedad heterogénea y las 
diferentes causas siguen siendo 
desconocidas, sin embargo 
numerosas evidencias apoyan la 
hipótesis de que casi siempre existe 
una agenesia o atrofia de los núcleos 
de los pares craneales VI, VII o bien 
los núcleos comienzan su desarrollo 
embriológico de forma normal y 
posteriormente se destruyen en algún 
momento de su desarrollo por algún 
evento de tipo isquémico. (2). Para 
Verzijl y Roig Quilis el síndrome debe 
redefinirse como un trastorno del 
desarrollo romboencefálico o 
disgenesia troncoencefálica, que 
compromete tanto el núcleo motor y 
los axones, como los tractos 
longitudinales transversos de los 
pares craneales afectados. (1, 8)

La fisiopatología completa del 
síndrome de Möbius aún es 
desconocida, en la actualidad se cree 
existe más de una teoría que 
explicaría la lesión a nivel de los 
núcleos de los pares craneales 
afectados. Towfighi postuló que 
existen cuatro teorías que pudieran 
explicar las características del 
síndrome. La primera teoría se 
caracteriza por la hipoplasia de los 
núcleos de los pares craneales 
debido a un mal desarrollo congénito 
primario del romboencéfalo. La 
segunda teoría o teoría retrógrada 
está caracterizada por una pérdida 

neuronal y degeneración secundaria 
a un defecto en la inervación facial 
periférica. La tercera teoría menciona  
que existe un número disminuido de 
neuronas con degeneración, necrosis 
focal, gliosis y calcificación en el 
núcleo cortical debido a una 
insuficiencia vascular o infección 
resultando en isquemia. Por último la 
cuarta teoría se caracteriza por la 
presencia de una miopatía primaria 
sin lesiones  en los núcleos ni en los 
tractos de los pares craneales. (9, 
10)  

Si bien no es aceptada la asociación 
genética como causalidad del 
síndrome de Möbius se cree que 
hasta un 2% de los casos tienen una 
base genética (9). Los estudios 
citogenéticos han sugerido dos locus 
para la ubicación del síndrome: 1p22 
y 13q12.2-q1314---21. Los padres 
sanos de un hijo con síndrome de 
Möbius tienen pocas probabilidades 
de tener otro hijo con la misma 
enfermedad. (1, 4, 5,9) 

Además, como ya se ha mencionado, 
una teoría isquémica pudiera también 
explicar la hipoplasia o agenesia de 
los núcleos de los pares craneales 
afectados en el síndrome de Möbius, 
donde una disminución del flujo 
sanguíneo uterino transitorio pudiera 
producir isquemia a nivel de estas 
estructuras. Se ha mencionado que el 
abuso de sustancias ilícitas como 

cocaína y el uso del análogo de las 
prostaglandinas Misoprostol (con 
fines abortivos) pueden producir 
contracciones uterinas que limitan el 
flujo sanguíneo y pueden producir la 
isquemia mencionada. (1-3, 5, 8)

El termino secuencia es más 
adecuado para el síndrome de 
Möbius ya que define una cascada de 
eventos secundarios después de un 
insulto durante el periodo embrionario 
por causas heterogéneas. (11) La 
secuencia de Möbius, es una 
condición rara, congénita y no 
progresiva con una prevalencia 
estimada de 0.002% (6)  
caracterizada por la lesión o 
hipoplasia en los núcleos del VI y VII 
pares craneales. Usualmente el 
Síndrome de Möbius está asociado a 
otras anomalías de los pares 
craneales (incluyendo III, IV, V, VIII, 
IX, X, XII.) Las anormalidades 
músculo esqueléticas ocurren en un 
tercio de los casos y pueden 
comprender sindactilia, 
braquidactilia, ectodactilia, pie equino 
varo y, menos frecuente, anomalía de 
Poland. (1, 3, 4)

El diagnóstico de la Secuencia de 
Möbius se realiza en base a sus 
características clínicas y suele 
realizarse casi inmediatamente luego 
del nacimiento ya que el recién 
nacido presentará principalmente un 
cierre incompleto de los párpados 

mientras duerme, babeo excesivo y 
dificultades para succionar 
adecuadamente. Posteriormente se 
evidenciará la parálisis facial 
reconocida como “mask-like 
fascies”. 
En el año 2007 se llevó a cabo en la 
ciudad  de Bethesda, Maryland 
Estados Unidos la Primera 
Conferencia de Síndrome de Möbius, 
donde se establecieron como 
criterios diagnósticos mínimos, la 
parálisis facial no progresiva 
congénita uni o bilateral con 
abducción ocular limitada. Otros 
hallazgos adicionales pueden ser la 
afectación de otros nervios craneales 
y problemas motores, orofaciales, 
músculo-esqueléticos, sociales y del 
neuro-desarrollo. Además, la 
asociación entre dificultades para la 
alimentación y deglución junto con la 
inexpresividad facial y la endotropia 
hacen el diagnóstico. Estudios en 
series de casos describen que suele 
existir hipotonía generalizada hasta en 
un 80% de los pacientes 

diagnosticados con Möbius. (1, 2, 7)

La electromiografía facial mostrará 
una total ausencia o una disminución 
muy importante, en la conducción 
nerviosa en el territorio del nervio 
facial. La Tomografía Axial Cerebral  
puede mostrar calcificaciones en la 
zona de tronco cerebral 
correspondiente a los núcleos del 
nervio facial o bien presentar 
persistencia del cavum septum 
pellucidum y septum vergae. El 
cariotipo suele ser siempre normal 
aunque en algunos Möbius se han 
identificado anomalías 
cromosómicas. (1, 4, 6, 7,9)

Al ser una enfermedad congénita, no 
existe tratamiento específico o 
curativo para los pacientes con 
síndrome de Möbius. No son 
efectivas ningún tipo de maniobras de 
estimulación o rehabilitación facial. El 
cuidado de los niños con síndrome 
de Möbius requiere de un equipo 
multidisciplinario de profesionales 

que incluya Pediatras, Oftalmólogos, 
Odontólogos, Genetistas, 
Traumatólogos, Otorrinolaringólogos 
y Psiquiatras/Psicólogos. La 
reanimación facial de Zucker es una 
técnica quirúrgica desarrollada por el 
cirujano plástico de origen 
canadiense Ronald Zucker con la cual 
se consigue que las personas con 
síndrome de Möbius tengan la 
capacidad de movilizar una pequeña 
parte de los músculos faciales 
inervados por el nervio VII  par 
craneal. (1-4, 7,10)

Específicamente la labor del 
Oftalmólogo incluye brindar el 
tratamiento específico para las 
queratopatías por exposición 
relacionadas al lagoftalmos; entre las 
opciones disponibles están la 
tarsorrafia y el uso adecuado de 
lubricantes.  La recesión bilateral 
amplia de los rectos mediales es el 
tratamiento de elección  para tratar 
las esotropias. (11)

CASO 2 

DISCUSIÓN

Fotografía 6: 

Paciente 
actualmente. 

Nótese 
ortotropia en 

posición 
primaria. 
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La secuencia o síndrome de Möbius 
es una enfermedad heterogénea y las 
diferentes causas siguen siendo 
desconocidas, sin embargo 
numerosas evidencias apoyan la 
hipótesis de que casi siempre existe 
una agenesia o atrofia de los núcleos 
de los pares craneales VI, VII o bien 
los núcleos comienzan su desarrollo 
embriológico de forma normal y 
posteriormente se destruyen en algún 
momento de su desarrollo por algún 
evento de tipo isquémico. (2). Para 
Verzijl y Roig Quilis el síndrome debe 
redefinirse como un trastorno del 
desarrollo romboencefálico o 
disgenesia troncoencefálica, que 
compromete tanto el núcleo motor y 
los axones, como los tractos 
longitudinales transversos de los 
pares craneales afectados. (1, 8)

La fisiopatología completa del 
síndrome de Möbius aún es 
desconocida, en la actualidad se cree 
existe más de una teoría que 
explicaría la lesión a nivel de los 
núcleos de los pares craneales 
afectados. Towfighi postuló que 
existen cuatro teorías que pudieran 
explicar las características del 
síndrome. La primera teoría se 
caracteriza por la hipoplasia de los 
núcleos de los pares craneales 
debido a un mal desarrollo congénito 
primario del romboencéfalo. La 
segunda teoría o teoría retrógrada 
está caracterizada por una pérdida 

neuronal y degeneración secundaria 
a un defecto en la inervación facial 
periférica. La tercera teoría menciona  
que existe un número disminuido de 
neuronas con degeneración, necrosis 
focal, gliosis y calcificación en el 
núcleo cortical debido a una 
insuficiencia vascular o infección 
resultando en isquemia. Por último la 
cuarta teoría se caracteriza por la 
presencia de una miopatía primaria 
sin lesiones  en los núcleos ni en los 
tractos de los pares craneales. (9, 
10)  

Si bien no es aceptada la asociación 
genética como causalidad del 
síndrome de Möbius se cree que 
hasta un 2% de los casos tienen una 
base genética (9). Los estudios 
citogenéticos han sugerido dos locus 
para la ubicación del síndrome: 1p22 
y 13q12.2-q1314---21. Los padres 
sanos de un hijo con síndrome de 
Möbius tienen pocas probabilidades 
de tener otro hijo con la misma 
enfermedad. (1, 4, 5,9) 

Además, como ya se ha mencionado, 
una teoría isquémica pudiera también 
explicar la hipoplasia o agenesia de 
los núcleos de los pares craneales 
afectados en el síndrome de Möbius, 
donde una disminución del flujo 
sanguíneo uterino transitorio pudiera 
producir isquemia a nivel de estas 
estructuras. Se ha mencionado que el 
abuso de sustancias ilícitas como 

cocaína y el uso del análogo de las 
prostaglandinas Misoprostol (con 
fines abortivos) pueden producir 
contracciones uterinas que limitan el 
flujo sanguíneo y pueden producir la 
isquemia mencionada. (1-3, 5, 8)

El termino secuencia es más 
adecuado para el síndrome de 
Möbius ya que define una cascada de 
eventos secundarios después de un 
insulto durante el periodo embrionario 
por causas heterogéneas. (11) La 
secuencia de Möbius, es una 
condición rara, congénita y no 
progresiva con una prevalencia 
estimada de 0.002% (6)  
caracterizada por la lesión o 
hipoplasia en los núcleos del VI y VII 
pares craneales. Usualmente el 
Síndrome de Möbius está asociado a 
otras anomalías de los pares 
craneales (incluyendo III, IV, V, VIII, 
IX, X, XII.) Las anormalidades 
músculo esqueléticas ocurren en un 
tercio de los casos y pueden 
comprender sindactilia, 
braquidactilia, ectodactilia, pie equino 
varo y, menos frecuente, anomalía de 
Poland. (1, 3, 4)

El diagnóstico de la Secuencia de 
Möbius se realiza en base a sus 
características clínicas y suele 
realizarse casi inmediatamente luego 
del nacimiento ya que el recién 
nacido presentará principalmente un 
cierre incompleto de los párpados 

mientras duerme, babeo excesivo y 
dificultades para succionar 
adecuadamente. Posteriormente se 
evidenciará la parálisis facial 
reconocida como “mask-like 
fascies”. 
En el año 2007 se llevó a cabo en la 
ciudad  de Bethesda, Maryland 
Estados Unidos la Primera 
Conferencia de Síndrome de Möbius, 
donde se establecieron como 
criterios diagnósticos mínimos, la 
parálisis facial no progresiva 
congénita uni o bilateral con 
abducción ocular limitada. Otros 
hallazgos adicionales pueden ser la 
afectación de otros nervios craneales 
y problemas motores, orofaciales, 
músculo-esqueléticos, sociales y del 
neuro-desarrollo. Además, la 
asociación entre dificultades para la 
alimentación y deglución junto con la 
inexpresividad facial y la endotropia 
hacen el diagnóstico. Estudios en 
series de casos describen que suele 
existir hipotonía generalizada hasta en 
un 80% de los pacientes 

diagnosticados con Möbius. (1, 2, 7)

La electromiografía facial mostrará 
una total ausencia o una disminución 
muy importante, en la conducción 
nerviosa en el territorio del nervio 
facial. La Tomografía Axial Cerebral  
puede mostrar calcificaciones en la 
zona de tronco cerebral 
correspondiente a los núcleos del 
nervio facial o bien presentar 
persistencia del cavum septum 
pellucidum y septum vergae. El 
cariotipo suele ser siempre normal 
aunque en algunos Möbius se han 
identificado anomalías 
cromosómicas. (1, 4, 6, 7,9)

Al ser una enfermedad congénita, no 
existe tratamiento específico o 
curativo para los pacientes con 
síndrome de Möbius. No son 
efectivas ningún tipo de maniobras de 
estimulación o rehabilitación facial. El 
cuidado de los niños con síndrome 
de Möbius requiere de un equipo 
multidisciplinario de profesionales 

que incluya Pediatras, Oftalmólogos, 
Odontólogos, Genetistas, 
Traumatólogos, Otorrinolaringólogos 
y Psiquiatras/Psicólogos. La 
reanimación facial de Zucker es una 
técnica quirúrgica desarrollada por el 
cirujano plástico de origen 
canadiense Ronald Zucker con la cual 
se consigue que las personas con 
síndrome de Möbius tengan la 
capacidad de movilizar una pequeña 
parte de los músculos faciales 
inervados por el nervio VII  par 
craneal. (1-4, 7,10)

Específicamente la labor del 
Oftalmólogo incluye brindar el 
tratamiento específico para las 
queratopatías por exposición 
relacionadas al lagoftalmos; entre las 
opciones disponibles están la 
tarsorrafia y el uso adecuado de 
lubricantes.  La recesión bilateral 
amplia de los rectos mediales es el 
tratamiento de elección  para tratar 
las esotropias. (11)

1. El síndrome de Möbius o secuencia de Möbius es 
un desorden congénito no progresivo que se caracteriza 
por parálisis facial bilateral e incapacidad para la 
abducción ocular debido a una agenesia o aplasia de los 
núcleos de los pares craneales VI y VII.

2. La fisiopatología del Síndrome de Möbius aún es 
desconocida, no se han establecido asociaciones 
genéticas específicas; tampoco es aceptada alguna 
dominante y son pocos los estudios que lo asociación con 
análogos de las prostaglandinas utilizados como abortivos.

3. El diagnóstico del síndrome de Möbius es 
netamente clínico ya que no existe una prueba diagnóstica 
específica para esta condición.

4. No existe tratamiento específico para el síndrome 
de Möbius, sin embargo se han desarrollado 
intervenciones quirúrgicas que pueden de alguna manera 
mejorar la inexpresividad facial de la cual sufren estos 
pacientes.

5. La labor del oftalmólogo es fundamental en el 
diagnóstico de este síndrome  y el tratamiento de 
condiciones asociadas como el lagoftalmos, queratopatía 
por exposición y esotropias.
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QUERATOPLASTÍA PENETRANTE
CON SUTURA COMBINADA

Dra. María José Ramírez Sarti, Médico Oftalmólogo, Segmento Anterior / Dr. Alfonso Wer Rodríguez, Médico Oftalmólogo, Segmento Anterior
Dr. Federico Goens,  Médico Oftalmólogo, Segmento Anterior 

Clínica de Córnea y Segmento Anterior, Unidad Nacional de Oftalmología, Hospital Roosevelt de Guatemala.      •      Trabajo de ingreso a la AGO

La queratoplastía penetrante (QPP) es un procedimiento en el cual el tejido corneal huesped con 
enfermedad en todo su grosor, se extrae y en su lugar se sitúa una córnea de donante sana.¹  Varios 
textos tienen publicados rangos de éxito entre 70% a 95% reportados desde el inicio de 1,970.³  

Sin embargo, el astigmatismo postoperatorio todavía es un problema que puede comprometer el éxito funcional de un injerto 
transparente.²  Por estas razones la QPP es reservada como último recurso para el manejo de las enfermedades corneales 
que así lo ameritan. Básicamente existen cuatro tipos principales de técnica de sutura en QPP: suturas interrumpidas, suturas 
combinadas (interrumpidas y continuas), sutura continua sencilla y sutura continua doble.²

Este es un estudio retrospectivo y transversal, con los datos obtenidos de los expediente de todos los pacientes operados de 
QPP con sutura combinada entre enero 2011 y julio 2012. Se obtuvieron resultados que muestran adecuada evolución al 
respecto de astigmatismo post quirúrgico, agudeza visual y rehabilitación visual del paciente, lo cual resultó en un injerto 
transparente en 91% de los casos y a una mejora de dos o más líneas con optotipo de Snellen en un 87% de los casos. Estos 
resultados coinciden con el rango de éxito quirúrgico reportado en la literatura.

La queratoplastía penetrante 
(QPP) es el procedimiento en 
el cual tejido corneal del 
huésped con enfermedad en 
todo su grosor se corta y se 
sitúa en su lugar una córnea 
de donante sana. ¹ 

Los objetivos de la QPP son:
- Establecer un eje visual 
corneal     transparente.
- Minimizar el error refractivo.

- Proporcionar un soporte tectónico.
- Aliviar el dolor y eliminar la infección. ¹

La QPP es una cirugía intraocular mayor 
que requiere de una preparación 
meticulosa del paciente, del quirófano, 
instrumental quirúrgico, injerto donador, 
etc; y necesita de una técnica quirúrgica 
planificada por el cirujano. ¹ 

Algunos textos reportan un índice de 
probabilidad de tener un injerto 
transparente mayor del 90%. ² Otros 
tienen publicados rangos de éxito entre 
70% a 95% reportados desde el inicio de 
1,970.³  Sin embargo, el astigmatismo 
postoperatorio todavía es un problema 
que puede comprometer el éxito funcional 
de un injerto transparente.²  Por estas 
razones la QPP es reservada como último 
recurso para el manejo de las 
enfermedades corneales que así lo 
ameritan.

Hay muchos factores que contribuyen al 
aparecimiento de astigmatismo luego de 
realizada una QPP, incluyendo adelgaza-
miento y vascularización corneal 
pre-existente, trepanación excéntrica del 
donante o del huésped, injertos sobredi-
mensionados, queratocono pre-existente, 
calidad de la cicatrización de la herida y 
astigmatismo del ojo donante.  La 
tensión, longitud, profundidad y configu-
ración de las suturas corneales están 
también implicadas como factores 
causantes.²  Todos estos factores han 
llevado a que a través del tiempo se 
hayan desarrollado múltiples técnicas e 
instrumentos quirúrgicos con el fin de 
reducir el astigmatismo inducido por esta 
cirugía.  

Entre los factores más importantes para 
la inducción de astigmatismo secundario 
a QPP se encuentra la técnica de sutura 
del botón. Básicamente existen cuatro 
tipos principales de técnica de sutura en 
QPP:
- Suturas interrumpidas
- Suturas combinadas (interrumpidas y
  continuas)
- Sutura continua sencilla
- Sutura continua doble.²

Algunos autores han comparado la 
efectividad de estas técnicas de sutura 
basándose en el astigmatismo, el 
resultado visual y las complicaciones. 

Sin embargo, es difícil corroborar los 
resultados de estos estudios debido a las 
diferencias en las técnicas, indicaciones, 
momento del ajuste de la sutura,  
extracción de la sutura y los períodos de 
seguimiento. Todas las técnicas de 
sutura han resultado satisfactorias para 
asegurar la herida y crear un contorno 
corneal relativamente liso. Por lo tanto, la 
técnica de sutura específica se debe 
decidir principalmente por la experiencia 
y preferencias del cirujano y por la 
presencia o ausencia de enfermedad 
localizada.²

La definición de éxito incluye la presencia 
de un injerto transparente junto con la 
mejoría en la visión de dos o más líneas 
en el optotipo de agudeza visual de 
Snellen.  También implica rehabilitación 
visual con gafas o lentes de contacto, 
capacidad de binocularidad, disminución 
del deslumbramiento y disminución del 
dolor.4  Como se cita en: 

Astigmatism-Optics, Physiology and 
Management5 basado en varios estudios, 
el astigmatismo que desarrolla el 15-31% 
de los pacientes que son sometidos a una 
queratoplastia penetrante es mayor a 5 
dioptrías.  Estas definiciones resaltan la 
importancia en la selección de una 
técnica que provea los mejores 
resultados refractivos posibles.
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Evaluar los resultados refractivos, la agudeza visual y la transparencia corneal  a las seis 
semanas postoperatorias, en los pacientes operados de QPP con técnica de sutura 
combinada durante el periodo de enero 2011 a julio 2012 por un mismo cirujano.

Se realizó un estudio retrospectivo y 
transversal, con los datos obtenidos de los 
expedientes de todos los pacientes operados de 
QPP con sutura combinada entre enero 2011 y julio 2012, por 
el mismo cirujano (Dr. Alfonso Wer R., Jefe de Clínica de 
Segmento Anterior, UNO) que cumplen con los criterios de 
inclusión.

Técnica de Sutura combinada:
-Se coloca anillo de Flieringa fijado con 4 puntos de Vycril 8-0
-Se trepana el injerto donador con trepano 7.75 mm
-Se trepana la cornea del huésped con trepano 7.5 mm
-Se coloca viscoelástico en la cámara anterior
-Colocación de 4 suturas en los puntos cardinales con Nylon 
10-0 y 4 suturas intercaladas entre las anteriores; lo cual hace 
un total de 8 suturas interrumpidas
-Con Nylon 10-0 se colocan 2 suturas continuas por cada 
espacio que queda entre las interrumpidas; lo que hace un 
total de 16 continuas (Figura 1)
-Retirar anillo de Flieringa
-Se coloca parche con antibiótico.

Manejo postoperatorio:
-Evaluación a las 24 horas (omitir el parche) e 
iniciar antibiótico con esteroide cada 2 horas.

-Evaluación al tercer día postoperatorio (transparencia del 
botón, presión intraocular, fugas, etc.).
-Evaluación a la 1era y 2a semanas postoperatorias. 
-Se cita al paciente al mes postoperatorio para retirar las 
suturas interrumpidas.
-Manejo de astigmatismo con sutura continua a partir de la 5 
semana, guiado por las queratometrías.

Es importante tomar en cuenta las ventajas y desventajas que 
tiene esta técnica para poder escoger adecuadamente a los 
pacientes en quienes va a utilizarse (tabla 1). ²

De cada expediente se obtuvieron: género, edad, ojo operado, 
indicación de cirugía, agudeza visual pre-operatoria, 
astigmatismo refractivo a las 6 semanas postoperatorias, 
agudeza visual a las 6 semanas post-operatorias. Se 
tabularon los datos y se sacaron los porcentajes que 
corresponden a cada rango.

Criterios de inclusión:

Pacientes sometidos a queratoplastía penetrante con 
sutura combinada en el período de enero 2011 a  julio 
2012 por el Dr. Wer R.
Expediente que cuente con los siguientes datos: edad, 
ojo operado, agudeza visual, astigmatismo y agudeza 
visual (preoperatorio y 6 semanas postoperatorio).
Diagnóstico preoperatorio conocido en el expediente.

Criterios de exclusión:

La ausencia de agudeza visual a las 6 semanas 
postoperatorias anotada en el expediente.
La ausencia del astigmatismo postoperatorio a las 6 
semanas anotado en el expediente.
Pacientes que descontinúan el control postoperatorio 
antes de las 6 semanas postoperatorias.

Se recolectaron datos de 35 
expedientes de pacientes a quienes se 
realizó Queratoplastía Penetrante, de 
los cuales 23 cumplieron con los 
criterios de inclusión. Los resultados 
obtenidos son:

-5 (22%) casos de género 
femenino, 18 (78%) casos de género 
masculino (tabla 2).  -En cuanto a la 
distribución por edad de los pacientes: 
2 (9%) casos se encuentran en el rango 
de 0-18 años, 9 (39%) casos en el 
rango de 21-40 años, 9 (39%) casos en 
el rango de 41-60 años y 3 (13%) 
casos son mayores de 61años (tabla 3 
y gráfica 1).

-En lo que corresponde a la 
distribución del ojo operado: 18 (65%) 

casos corresponden al ojo derecho y 8 
(35%) casos al ojo izquierdo (tabla 4).

-La distribución por ojo 
intervenido se reporta como 18 (65%) 
de casos corresponden a ojo derecho y 
8 (35%) casos corresponden a ojo 
izquierdo. 

-La distribución por indicación de la 
queratoplastía penetrante por diagnóstico: 6 
(26%) casos corresponden a queratocono, 
10 (44%) casos por leucoma corneal, 3 
(13%) casos por queratopatía bulosa, 2 
(9%) casos de distrofias corneales, 1 (4%) 
caso tiene reporte de rechazo corneal previo 
y 1(4%) caso con historia de picadura de 
abeja (trauma) que llevo a 
descompensación corneal, (tabla 5 y 
gráfica 2).

-Agudeza visual pre-operatoria 
con Cartel de Snellen: 15 (65%) casos 
se encuentran en el rango de 
MM-20/600, 6 (26%) casos en el rango 
de 20/400-20/200, 2 (9%) casos de 
20/150-20/70 y 0 (0%) casos 
reportaron mejor agudeza visual que 
20/60 (tabla 6 y gráfica 3).

-El astigmatismo obtenido a las 6 
semanas postoperatorias se distribuye 
de la siguiente manera: 14 (61%) casos 
se reportan con 5 D o menos, 7(30%) 
casos con 5.25D o mayor y 2(9%) 
casos no se logra medición (tabla 7 y 
gráfica 4).

-Los datos de la agudeza visual 
obtenida a las 6 semanas post 
operatorias son: 3 (13%) casos se 

encuentran entre movimiento de manos 
y 20/600, 1 (4%) caso está dentro de 
20/400 - 20/200, 8 (35%) casos se 
reportan en el rango de 20/150 - 20/70 
y 11 (48%) casos con una agudeza 
visual entre 20/60 o mejor (tabla 8).

-Distribución según la 
transparencia del injerto: 21 (91%) 
casos tienen un injerto transparente a 
diferencia de 2 (9%) casos que lo 
reportan opaco (tabla 9 y gráfica 4).

-La agudeza visual a las 6 
semanas post operatorio se encuentra 
distribuida de la siguiente manera: 20 
(87%) casos mejoraron 2 o más líneas 
y 3(13%) casos mejoraron menos de 2 
líneas (tabla 10 y gráfica 5)
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Se recolectaron datos de 35 
expedientes de pacientes a quienes se 
realizó Queratoplastía Penetrante, de 
los cuales 23 cumplieron con los 
criterios de inclusión. Los resultados 
obtenidos son:

-5 (22%) casos de género 
femenino, 18 (78%) casos de género 
masculino (tabla 2).  -En cuanto a la 
distribución por edad de los pacientes: 
2 (9%) casos se encuentran en el rango 
de 0-18 años, 9 (39%) casos en el 
rango de 21-40 años, 9 (39%) casos en 
el rango de 41-60 años y 3 (13%) 
casos son mayores de 61años (tabla 3 
y gráfica 1).

-En lo que corresponde a la 
distribución del ojo operado: 18 (65%) 

casos corresponden al ojo derecho y 8 
(35%) casos al ojo izquierdo (tabla 4).

-La distribución por ojo 
intervenido se reporta como 18 (65%) 
de casos corresponden a ojo derecho y 
8 (35%) casos corresponden a ojo 
izquierdo. 

-La distribución por indicación de la 
queratoplastía penetrante por diagnóstico: 6 
(26%) casos corresponden a queratocono, 
10 (44%) casos por leucoma corneal, 3 
(13%) casos por queratopatía bulosa, 2 
(9%) casos de distrofias corneales, 1 (4%) 
caso tiene reporte de rechazo corneal previo 
y 1(4%) caso con historia de picadura de 
abeja (trauma) que llevo a 
descompensación corneal, (tabla 5 y 
gráfica 2).

-Agudeza visual pre-operatoria 
con Cartel de Snellen: 15 (65%) casos 
se encuentran en el rango de 
MM-20/600, 6 (26%) casos en el rango 
de 20/400-20/200, 2 (9%) casos de 
20/150-20/70 y 0 (0%) casos 
reportaron mejor agudeza visual que 
20/60 (tabla 6 y gráfica 3).

-El astigmatismo obtenido a las 6 
semanas postoperatorias se distribuye 
de la siguiente manera: 14 (61%) casos 
se reportan con 5 D o menos, 7(30%) 
casos con 5.25D o mayor y 2(9%) 
casos no se logra medición (tabla 7 y 
gráfica 4).

-Los datos de la agudeza visual 
obtenida a las 6 semanas post 
operatorias son: 3 (13%) casos se 

encuentran entre movimiento de manos 
y 20/600, 1 (4%) caso está dentro de 
20/400 - 20/200, 8 (35%) casos se 
reportan en el rango de 20/150 - 20/70 
y 11 (48%) casos con una agudeza 
visual entre 20/60 o mejor (tabla 8).

-Distribución según la 
transparencia del injerto: 21 (91%) 
casos tienen un injerto transparente a 
diferencia de 2 (9%) casos que lo 
reportan opaco (tabla 9 y gráfica 4).

-La agudeza visual a las 6 
semanas post operatorio se encuentra 
distribuida de la siguiente manera: 20 
(87%) casos mejoraron 2 o más líneas 
y 3(13%) casos mejoraron menos de 2 
líneas (tabla 10 y gráfica 5)

El astigmatismo resultante de una queratoplastía penetrante 
está influenciado por varios factores importantes pero se 
considera que la técnica de sutura juega un papel muy 
importante en el resultado final.4  En la bibliografía citada se 
sostiene que no existe una técnica de sutura por excelencia, si 
no que, la mejor técnica es la escogida por el cirujano y esto 
depende de con cuál se sienta más cómodo y con cuál tenga 
más experiencia. ²

El presente estudio muestra los adecuados resultados 
refractivos y visuales tempranos que se obtienen al realizar la 
técnica de sutura combinada en esta serie de casos. Los 
resultados son comparables con los publicados que reportan 
un índice de probabilidad de tener un injerto transparente 
mayor al 90% ² y en el actual reporte el porcentaje de injertos 
transparentes es de 91% (tabla 9 y gráfica 4).
En lo que respecta al siguiente parámetro que determina un 
transplante corneal exitoso se encuentra la mejoría de la 

agudeza visual de dos o más líneas en el optotipo del Cartel de 
Snellen 4. Nuestro estudio reporta que el 87% de los casos 
mejoraron dos o más líneas de agudeza visual (tabla 10) junto 
con astigmatismo menor o igual a 5D en el 61% de los casos 
(tabla 7). Estos resultados permiten una rehabilitación visual 
adecuada para los pacientes, considerando que el 83% de los 
pacientes sometidos a una queratoplastía penetrante con 
técnica de sutura combinada tienen una agudeza visual mejor 
o igual a 20/150 a las 6 semanas postoperatorias (tabla 8).  

Es importante mencionar que los 2 injertos con botón opaco 
son casos de fallo primario a las 4 semanas postoperatorias 
de los cuales no fue posible la toma del astigmatismo 
postoperatorio y tienen agudeza visual de movimiento de 
manos y percepción de luz, estos corresponden al 9% de los 
casos de la serie. El tercer paciente que se encuentra dentro 
del rango de MM - 20/600 corresponde a un paciente de 80 
años con esotropia sensorial reportada previo a la cirugía.

DISCUSIÓN

-Mantiene la 
aposición de la herida 
al extraer las suturas 

interrumpidas. 
-Rehabilitación visual 

precoz.

Las suturas 
interrumpidas son 
difíciles de extraer 

luego de varios años.

VENTAJAS DESVENTAJAS

Tabla 1: Ventajas y desventajas de la técnica de sutura 
combinada para queratoplastía penetrante

GÉNERO
FEMENINO

MASCULINO

# DE OJOS
5

18

PORCENTAJE
22%
78%

Tabla 2: Distribución por género de pacientes sometidos 
a queratoplastía penetrante con sutura combinada

n=23

DIAGNÓSTICO # DE OJOS PORCENTAJE
Queratocono 6 26%

Leucoma Corneal 10 44%
Queratopatia Bulosa 3 13%

Distro�a Corneal 2 9%
Rechazo coreal previo 1 4%

Trauma 1 4%

Tabla 5: Distribución según diagnóstico

n=23

RANGO
MM-20/600

20/400-20/200
20/150-20/70
20/60 ó mejor

# DE OJOS PORCENTAJE
15 65%
6 26%
2 9%
0 0%

Tabla 6: Agudeza visual pre operatoria

n=23

EDAD (en años) # DE OJOS PORCENTAJE

0-18

21-40

41-60

>61

2

9

9

3

9%

39%

39%

13%

Tabla 3: Distribución por edad de pacientes sometidos a 
queratoplastia penetrante con sutura combinada

n=23

OJO
DERECHO
IZQUIERDO

# DE OJOS
18
8

PORCENTAJE
65%
35%

Tabla 4: Distribución por ojo sometido a queratoplastía 
penetrante con sutura combinada

n=23
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RANGO
MM-20/600

20/400-20/200
20/150-20/70
20/60 ó mejor

# DE OJOS PORCENTAJE
3 13%
1 4%
8 35%

11 48%

Tabla 8: Agudeza visual post operatoria (6 semanas)

n=23

Dioptrías
≤ 5
>5

No medible

# DE OJOS PORCENTAJE
14 61%
7 30%
2 9%

Tabla 7: Astigmatismo post operatorio (6 semanas)

n=23

CORNEA
TRANSPARENTE

OPACO

# DE OJOS PORCENTAJE
21 91%
2 9%

Tabla 9: Distribución según transparencia del injerto

n=23

RANGO
≥2 líneas Shnellen
<2 líneas Shnellen

# DE OJOS PORCENTAJE
20 87%
3 13%

Tabla 10: Distribución según mejora de Agudeza Visual post operatoria

n=23

Figura 1: Técnica de sutura combinada Gráfica 1: Distribución por 
edad de pacientes sometidos a 
queratoplastía penetrante con 
sutura combinada

n=23

Gráfica 2: Distribución por 
indicación de queratoplastía 
penetrante con sutura combinada

n=23

Gráfica 3: Distribución por agudeza 
visual pre operatoria

n=23

Gráfica 4: Distribución según 
transparencia del injerto

n=23

Gráfica 5: Distribución según 
Agudeza Visual post operatoria

n=23
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