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Introducción 

La parálisis y paresias de la musculatura extrínseca ocular son cuadros caracterizados 

por la debilidad de uno o más músculos oculomotores inervados por el nervio craneal 

afectado (III, IV y VI), que resulta en una pérdida del paralelismo ocular, con o sin 

desviación ocular, que puede necesitar de tratamiento clínico o quirúrgico, o presentar 

una regresión espontánea y que se conocen con el nombre de estrabismo paralítico.  

Kushner define la parálisis oculomotora como una interrupción completa de la acción 

muscular, a diferencia de la paresia, en la cual la afectación es parcial. 

El estrabismo paralítico puede ser congénito y adquirido, en este protocolo nos 

referiremos al adquirido. 

En el adulto el estrabismo paralítico adquirido es un problema común y se presenta en 

aproximadamente 4% del total de la patología estrabológica. La parálisis del VI par 

craneal es la más común de todas las parálisis oculares adquiridas, seguidas de la 
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parálisis del III par craneal. La incidencia de la parálisis del III par en pacientes con 

aneurisma de la Arteria Comunicante Posterior (ACP) se estima es de 30-40 %. 

Cuando analizamos la causa más común del estrabismo paralítico, incluyendo las 

causas congénitas, es el IV par craneal el más frecuentemente afectado debido a que la 

causa congénita es la más frecuente para ese nervio. 

 

Objetivos 

1.  Unificar criterios en cuanto a la conducta a seguir en estos pacientes, ya que el        

tratamiento es complejo y controversial.   

2. Recuperar y mantener la visión binocular, y mejorar la sintomatología.  

3. Introducir variantes terapéuticas como el uso de la toxina botulínica en el músculo 

antagonista para evitar la desviación ocular por contractura, y como paso previo al 

tratamiento quirúrgico; el uso de prismas en las desviaciones que no requieren 

tratamiento quirúrgico o en los casos con desviaciones residuales pequeñas posterior a 

dicho tratamiento.    

 

Desarrollo 

Diagnóstico 

Existen signos y síntomas que son comunes a todas las parálisis oculomotoras. 

El síntoma más común es la diplopia o visión doble, le sigue la tortícolis o posición 

anormal de la cabeza y la desviación ocular en posición primaria de la mirada, debida al 

debilitamiento del tono muscular del músculo parético con predominio del tono muscular 

del músculo antagonista.  
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 La diplopia constituye el síntoma diagnóstico más importante de la parálisis de 

un músculo ocular. Se produce por pérdida de la capacidad fusional del sistema 

binocular.  

 La tortícolis es la posición anormal de la cabeza con la finalidad de liberarse de 

la diplopía y la confusión de imágenes. 

 Otros síntomas pueden ser falsa proyección, vértigos, náuseas, marcha 

insegura, síntomas debido a la diplopia. Estos síntomas desaparecen 

inmediatamente después de ocluir un ojo pues la diplopia es binocular. 

Al intentar fusionar las dos imágenes distintas procedentes de las dos fóveas, se 

produce confusión. Esto intenta compensarse mediante supresión o 

neutralización, mecanismo cerebral activo que inhibe los estímulos procedentes 

del ojo desviado.  

 La paresia o parálisis de un músculo oculomotor provoca la aparición de 

fenómenos secundarios (secundarismos). El más precoz es la hiperfunción de su 

antagonista ipsolateral, pero también tiende a hiperfuncionar el músculo yunta 

del paralizado. Otro secundarismo, mas grave por su irreversibilidad y porque 

empeora el pronóstico quirúrgico, es la contractura que sufren los músculos que 

permanecen retraídos o hiperfuncionando por largo tiempo.  

 El paciente con parálisis total del III par, se presenta con ptosis palpebral, por 

afectación del elevador del párpado y el ojo desviado hacia afuera. 

Generalmente no hay diplopia debido a la oclusión del ojo por el párpado caído. 

Al no haber diplopia tampoco se produce tortícolis. Para realizar la exploración 

del paciente hay que levantar el párpado, se puede sostener con los dedos del 
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examinador o con una cinta adhesiva. Aparecerá la diplopía que es cruzada y 

horizontal. En la parálisis completa del tercer nervio podemos observar además 

midriasis que no responde al reflejo de la luz y parálisis de la acomodación. 

 En la parálisis del VI par, el síntoma principal es la diplopia horizontal que 

aumenta en el sentido de acción del músculo paralizado. 

 La parálisis o paresia del IV par que inerva al músculo oblicuo mayor o superior 

puede causar hipertropia, exciclotropia y endotropia del ojo afecto. La diplopia 

puede ser vertical, diagonal o torsional y empeora al mirar hacia abajo y hacia el 

lado sano (lateroversión).  

Procedimientos diagnósticos 

Es importante conocer la edad de inicio del estrabismo, la variabilidad (intermitente, 

alternante), antecedentes de salud general, historia del nacimiento y la historia familiar. 

La exploración neuro-oftalmológica comienza con la observación. El médico debe 

advertir signos externos como asimetrías, deformidades, posturas de la cabeza, 

desviación de la mirada (estrabismo). 

La anamnesis reviste tanto interés como la exploración.  

La evaluación del sistema visual se puede hacer mediante la exploración subjetiva y la 

exploración objetiva de la que forman parte otros métodos diagnósticos como estudio 

de la visión binocular, determinación de la desviación (Prueba de Hirschberg, medición 

con prismas prueba de Krimsky, prueba de oclusión-desoclusión, prueba de oclusión 

alternante, prueba de oclusión con prisma, prueba de barras de Maddox), pruebas de la 

motilidad y la coordimetría en los casos de paresias mínimas y parálisis múltiples. 
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En pacientes con afectación neurológica que no puede expresarse como sucede en los 

traumas craneo-faciales, se puede utilizar el reflejo fotomotor a la luz, la estimulación 

del nistagmo optocinético con el tambor de Barany o con una banda de tela listada para 

determinar si hay visión. Cuando se puede realizar debe completarse con una 

refracción.  

El campo visual binocular con perimetría dinámica puede ser útil, pero en esta entidad 

el estudio de la motilidad ocular y de la diplopia son los de mayor importancia.  

 

Diagnóstico diferencial 

Hay que hacerlo principalmente con el estrabismo no paralítico o concomitante, en la 

tabla siguiente se exponen algunos elementos a considerar: 

 

 

 

NNoo  hhaayy  ppaarráálliiss iiss    SSee  eevviiddeenncciiaa  llaa  ppaarráálliiss iiss  
  

BBaallaannccee  
mmuussccuullaarr  

TTooddooss  llooss  mmúússccuullooss  ffuunncciioonnaann  bbiieenn  ppoorr  
lloo  qquuee  eell  áánngguulloo  ddee  ddeessvviiaacciióónn  nnoo  vvaarrííaa  

VVaarrííaa  ccuuaannddoo  ssee  eexxpplloorraa  
eell  ccaammppoo  ddee  aacccciióónn  

ÁÁnngguulloo  ddee  
ddeessvviiaacciióónn  

DDiissmmiinnuucciióónn  ddee  llaa  aagguuddeezzaa  vviissuuaall,,  
ssuupprreessiióónn,,  ttoorrttííccoolliiss..  

  

DDiippllooppííaa,,  ttoorrttííccoolliiss  
ccoommppeennssaaddoorraa,,  

eessttrraabbiissmmoo..  
SSíínnttoommaass  

FFrreeccuueennttee  eenn  nniiññooss  FFrreeccuueennttee  eenn  aadduullttooss   FFeecchhaa  ddee  
aappaarriicciióónn  

IInneerrvvaacciióónn  aannoorrmmaall  ddeessddee  llooss  cceennttrrooss  
ssuupprraa  nnuucclleeaarreess..  EEssttoo  pprroovvooccaa  uunnaa  

ddeesspprrooppoorrcciióónn  eennttrree  ccoonnvveerrggeenncciiaa  yy  
ddiivveerrggeenncciiaa..  

PPaarráálliiss iiss  oo  ppaarreessiiaa  ddee  
uunnoo  oo  mmááss  mmúússccuullooss  
eexxttrríínnsseeccooss  ddeell  oojjoo  

  

  

CCaauussaass  

No Paralítico Paralítico   
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CLASIFICACIÓN 

Según localización de la lesión 

Desde su sitio de control cortical, su origen nuclear y a lo largo de su recorrido hacia el 

músculo efector, los nervios oculomotores transitan por diversas áreas del encéfalo y 

producen determinados cuadros clínicos que permiten suponer el sitio de afectación.  

a) Supranuclear 

b) Nuclear 

c) Internuclear 

d) Del tallo cerebral 

e) De la unión neuromuscular 

f) Del músculo 

 Las lesiones supranucleares producen las parálisis conjugadas. Se 

confirma si en la búsqueda del fenómeno de Bell o durante la maniobra de 

cabeza de muñeca el ojo afectado se eleva.  

 La parálisis nuclear afecta ordinariamente a más de un músculo y como 

regla, es bilateral. 

 Las lesiones periféricas son, de ordinario, completas y unilaterales.  

 

Según etiología 

El diagnóstico etiológico es importante pero no siempre se puede determinar; hay 

autores que reportan 26 % de etiología indeterminada.  

I  Clasificación etiológica de los estrabismos paralíticos adquiridos  

1. Secundario a baja visión 
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2. Estrabismo neurológico 

a. Parálisis VI, IV y III par craneal 

b. Miastenia Gravis 

c. Oftalmoplegia internuclear y cuadros supranucleares 

3. Estrabismo restrictivo 

a. Tiroideo 

b. Síndrome de Brown adquirido 

4. Trauma orbitario 

5. Secundario a cirugía: 

a. Cirugía de retina 

b. Cirugía de pterigion 

c. Cirugía de glaucoma 

d. Cirugía palpebral 

e. Cirugía orbitaria y de senos paranasales 

6. Secundario a cambios de fusión: 

a. Cirugía de catarata 

b. Cirugía refractiva 

La diabetes mellitus y la hipertensión arterial son frecuentemente reportadas como 

etiologías vasculares isquémicas de parálisis adquirida del VI par craneal.  

Otros estudios identifican solo la diabetes como factor determinante.  

Se plantean otras etiologías como traumática, neoplásica, inflamatoria, infecciosa y por     

hipertensión endocraneana (HEC). En adultos la más frecuente es la isquémica y en 

niños la tumoral con o sin HEC. 
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También se han reportado casos de estrabismo paralítico posterior a cirugía de 

catarata. Los autores plantean puede ser debido a la miotoxicidad del músculo 

extraocular por el agente anestésico empleado, inyectado directamente en el músculo, 

en casos donde se utilizó la anestesia peribulbar o retro-ocular. La diplopia ocurre 

inmediatamente después de la cirugía, posteriormente se instala una fibrosis 

segmentaria de forma progresiva con hipertrofia del músculo.  

Otra causa es la presencia de una hipofunción congénita del IV par craneal que estaba 

controlada y se descompensa después de la cirugía resultando una diplopía.  

 

Pruebas complementarias 

Medicina interna y Laboratorio clínico. 

 Chequeo y control de la presión arterial y glicemia. 

 Realizar VSG, PCR y pruebas de función tiroidea. 

Neurología 

 Prueba de hielo 

 Prueba de Tensilón 

 Detección de anticuerpos de receptores anticolinesterasa 

 Estudio de enfermedad desmielinizante, así como otros cuadros 

neurológicos. 

Estudios imagenológicos 

 TAC 

 RMN simples y contrastados (cerebral u orbitaria) según el caso lo requiera. 

 Ultrasonido modo A, modo B y doppler pulsado a color. 
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Recomendaciones terapéuticas  

El objetivo del tratamiento es recuperar y mantener la visión binocular, corregir la 

tortícolis, mejorar la sintomatología y la estética. 

El tratamiento es complejo sobre todo en los casos con parálisis múltiples, como 

sucede en la afectación del III par craneal.  Es controversial pues no hay un criterio 

único aunque si hay algunos elementos en que coinciden la mayoría de los autores: 

 Hay que esperar un tiempo antes de aplicar el tratamiento quirúrgico (tres 

meses, seis meses, un año), en nuestro criterio un año. 

 Puede haber una regresión espontánea. 

 Hay que aliviar los síntomas (diplopia, cefalea, tortícolis y otros) 

 Hay que tratar de determinar la etiología y tratarla. 

 El tratamiento quirúrgico es el definitivo. 

En conclusión podemos decir que el tratamiento del estrabismo paralítico adquirido 

tiene dos etapas, la primera, que abarca los primeros seis meses, para nuestro servicio 

hasta un año, a partir del inicio del estrabismo que podemos llamar primera fase y la 

segunda, a partir de los seis meses o un año en la que se puede aplicar el tratamiento 

quirúrgico o definitivo. 

 

En la primera fase la conducta a seguir en primer lugar es:  

 Aliviar los síntomas clínicos.  
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 Si hay diplopia podemos tratarla con oclusión (la preferimos alterna), que 

además de eliminar la diplopia previene la contractura del músculo 

antagonista.  

 Con prismas para unificar la imagen sobre todo en primera posición de la 

mirada (PPM) para la visión de cerca.  

 Hay que prevenir la contractura del músculo antagonista con la inyección de 

toxina botulínica en el músculo. La toxina inhibe la liberación del 

neurotransmisor en la placa motora, produce una parálisis transitoria que 

comienza uno o dos días después de la inyección y es máxima a la semana o 

a los quince días.  

Es de gran utilidad previo a la cirugía del estrabismo para saber si habrá 

diplopia posoperatoria, para determinar si hay parálisis total o parcial al 

determinar la función residual del músculo parético, al disminuir la fuerza del 

antagonista. 

En nuestro centro empleamos la Toxina Botulínica A de fabricación coreana 

con el nombre comercial de Neuronox, la dosis utilizada para la inyección en 

el músculo es en los casos ligeros 2.5 UI, en los moderados cinco UI, y en los 

severos 10UI después de diluido el bulbo de 100UI en dos ml de solución 

salina. 

 Realizar las pruebas complementarias antes señaladas.  

 Esperar una posible regresión espontánea, la cual es más frecuente en los casos 

de etiología diabética y en algunos traumatismos contusos e inflamaciones. El 

periodo de recuperación suele ser de uno a dos meses. La recuperación puede 
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ser completa o parcial. Puede producirse una regeneración aberrante, o un 

aumento de la desviación por contractura del antagonista. 

 Aplicar el tratamiento específico de la enfermedad o proceso que originó el 

estrabismo (control de TA, glicemia etc.), siempre que sea posible determinarla. 

 Indicar vitaminoterapia del complejo B, solo o combinado con esteroides orales 

(Prednisona, ciclo corto, iniciar con 60 mg. disminuir 10 mg. cada tercer día). Los 

primeros días la vitaminoterapia debe administrarse vía intramuscular 1 cc del 

Complejo B (Comvit) días alternos por un mes a continuar con la vía oral (Polivit) 

una tableta tres veces al día por dos meses. 

 Contraindicar el tratamiento quirúrgico.  

 

En la segunda fase se aplicará el tratamiento quirúrgico. 

 En muchos casos de estrabismos paralíticos, se pueden usar varias técnicas 

quirúrgicas, sin embargo, para lograr una gran satisfacción del paciente, el mejor 

procedimiento es aquel que logra una visión binocular única que es suficiente 

para permitir una función visual normal. 

Las variantes quirúrgicas mas utilizadas son: 

 Resección – retroinserción 

 Suturas fijas 

 Suturas ajustables 

 Transposiciones 

 Tenotomía o desinserción libre.  
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Se han publicado algunas innovaciones como el uso de una T de platinium para las 

grandes desviaciones, las incisiones de mínimo acceso para la transposición de los 

músculos rectos y en nuestro departamento consideramos como tal el uso de la sutura 

de Goretex con la doble función de sutura ajustable y espaciador en el debilitamiento 

del músculo contracturado, asociado a la utilización de la Mitomicina C (anexo 1, figuras 

1 y 2).   

        INDICADORES  

Indicadores de Estructura Estándar       

Recursos 
humanos 

% del equipo asistencial (Oftalmólogos verticalizados 
en la Neuroftalmología o Diplomados en 
Neuroftalmología, Lic. en Optometría y personal de 
enfermería) 

100 % 

Recursos 
materiales 

% de aseguramiento del instrumental y equipos 
médicos según PA 100 % 

% de disponibilidad de los medicamentos expuestos en 
el PA >95 % 

% de disponibilidad de los estudios del laboratorio s/el 
PA >95 % 

% de los estudios imagenológicos expuestos en el PA >95% 

Recursos 
Organizativos 

% de los recursos para la aplicación de investigaciones >95 % 
% de disponibilidad del diseño organizativo para aplicar 
el PA 100 % 

%  cumplimiento actividades docentes e investigativas  
    propuestas derivadas de aplicación del PA 100% 

Indicadores de Procesos Estándar 
% de pacientes evaluados en consulta de Neuroftalmología 100 % 
% de pacientes con diplopia, tortícolis o desviación ocular >95 % 
% de pacientes tratados por EPA en seguimiento por consulta 
especializada >70 % 

% de pacientes remitidos a Neurología.  <50 % 
% de pacientes con enfermedades asociadas (HTA, DM, AVE, MG) >85 % 

Indicadores de Resultados Estándar     
% de pacientes con regresión espontánea <20 % 
% de pacientes que mejoraron con tratamiento médico >70 % 
% de pacientes que mejoraron diplopia con prismas >20 % 
% de pacientes que mejoraron diplopía con toxina botulínica >75 %      
% que mejoraron uno o más síntomas  ≥90 % 
% de pacientes que mejoraron con tratamiento quirúrgico >30 % 
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Anexo1 

 

 

 Fig. 1 Sutura de Goretex como 
espaciador y sutura ajustable 


