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Introduccion

La paralisis y paresias de la musculatura extrinseca ocular son cuadros caracterizados
por la debilidad de uno o mas musculos oculomotores inervados por el nervio craneal
afectado (ll, V y VI), que resulta en una pérdida del paralelismo ocular, con o sin
desviacion ocular, que puede necesitar de tratamiento clinico o quirdrgico, o presentar
una regresion espontanea y que se conocen con el nombre de estrabismo paralitico.
Kushner define la paralisis oculomotora como una interrupcion completa de la accion
muscular, a diferencia de la paresia, en la cual la afectacion es parcial.

El estrabismo paralitico puede ser congénito y adquirido, en este protocolo nos
referiremos al adquirido.

En el adulto el estrabismo paralitico adquirido es un problema comin y se presenta en
aproximadamente 4% del total de la patologia estraboldgica. La paralisis del VI par

craneal es la mas comun de todas las pardlisis oculares adquiridas, seguidas de la
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pardlisis del lll par craneal. La incidencia de la pardlisis del lll par en pacientes con
aneurisma de la Arteria Comunicante Posterior (ACP) se estima es de 30-40 %.

Cuando analizamos la causa mas comun del estrabismo paralitico, incluyendo las
causas congeénitas, es el IV par craneal el mas frecuentemente afectado debido a que la

causa congénita es la mas 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 vision binocular, y mejorar la sintomatologia.

3. Introducir variantes terapéuticas como el uso de la toxina botulinica en el musculo
antagonista para evitar la desviacion ocular por contractura, y como paso previo al
tratamiento quirargico; el uso de prismas en las desviaciones que no requieren
tratamiento quirdrgico o en los casos con desviaciones residuales pequefias posterior a

dicho tratamiento.

Desarrollo

Diagnéstico

Existen signos y sintomas que son comunes a todas las paralisis oculomotoras.

El sintoma mas comun es la diplopia o vision doble, le sigue la torticolis o posicion
anormal de la cabeza y la desviacion ocular en posicién primaria de la mirada, debida al
debilitamiento del tono muscular del musculo parético con predominio del tono muscular

del musculo antagonista.



+ La diplopia constituye el sintoma diagndstico mas importante de la paralisis de
un musculo ocular. Se produce por pérdida de la capacidad fusional del sistema
binocular.

+ La torticolis es la posicidon anormal de la cabeza con la finalidad de liberarse de
la diplopia y la confusion de imagenes.

+ Otros sintomas pueden ser falsa proyeccién, vértigos, nauseas, marcha

insegura, sintomas debido a la diplopia. Estos sintomas desaparecen
inmediatamente después de ocluir un ojo pues la diplopia es binocular.
Al intentar fusionar las dos imagenes distintas procedentes de las dos foveas, se
produce confusion. Esto intenta compensarse mediante supresion o
neutralizacion, mecanismo cerebral activo que inhibe los estimulos procedentes
del ojo desviado.

+ La paresia o paralisis de un musculo oculomotor provoca la aparicion de
fendbmenos secundarios (secundarismos). El mas precoz es la hiperfuncién de su
antagonista ipsolateral, pero también tiende a hiperfuncionar el muasculo yunta
del paralizado. Otro secundarismo, mas grave por su irreversibilidad y porque
empeora el prondstico quirdrgico, es la contractura que sufren los musculos que
permanecen retraidos o hiperfuncionando por largo tiempo.

+ EIl paciente con paralisis total del Ill par, se presenta con ptosis palpebral, por
afectacion del elevador del parpado y el ojo desviado hacia afuera.
Generalmente no hay diplopia debido a la oclusion del ojo por el parpado caido.
Al no haber diplopia tampoco se produce torticolis. Para realizar la exploracién
del paciente hay que levantar el parpado, se puede sostener con los dedos del
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examinador o con una cinta adhesiva. Aparecera la diplopia que es cruzada y
horizontal. En la pardlisis completa del tercer nervio podemos observar ademas
midriasis que no responde al reflejo de la luz y paralisis de la acomodacion.

+ En la pardlisis del VI par, el sintoma principal es la diplopia horizontal que
aumenta en el sentido de accion del musculo paralizado.

+ La pardlisis o paresia del IV par que inerva al musculo 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 (lateroversion).

Procedimientos diagndsticos

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 exploracion neuro-oftalmolégica comienza con la observacion. EI médico debe
advertir signos externos como asimetrias, deformidades, posturas de la cabeza,
desviacion de la mirada (estrabismo).

La anamnesis reviste tanto interés como la exploracion.

La evaluacién del sistema visual se puede hacer mediante la exploracion subjetiva y la
exploracion objetiva de la que forman parte otros métodos diagndsticos como estudio
de la vision binocular, determinacion de la desviacion (Prueba de Hirschberg, medicion
con prismas prueba de Krimsky, prueba de oclusién-desoclusién, prueba de oclusién
alternante, prueba de oclusion con prisma, prueba de barras de Maddox), pruebas de la

motilidad y la coordimetria en los casos de paresias minimas y paralisis multiples.



En pacientes con afectacion neurolégica que no puede expresarse como sucede en los
traumas craneo-faciales, se puede utilizar el reflejo fotomotor a la luz, la estimulacién
del nistagmo optocinético con el tambor de Barany o con una banda de tela listada para
determinar si hay vision. Cuando se puede realizar debe completarse con una
refraccion.

El campo visual binocular con perimetria dinamica puede ser Util, pero en esta entidad

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

Diagndstico diferencial
Hay que hacerlo principalmente con el estrabismo no paralitico o concomitante, en la

tabla siguiente se exponen algunos elementos a considerar:

Paralitico No Paralitico
Inervacion anormal desde los centros
Paralisis o paresia de supra nucleares. Esto provoca una
Causas uno 0 mas musculos desproporcién entre convergencia y
extrinsecos del 0jo : .
divergencia.
FeCh_a_‘?'e Frecuente en adultos Frecuente en nifios
aparicion
Sintomas Diplopia, tor(;'COI'S Disminucién de la agudeza visual,
compensadora, supresion, torticolis.
estrabismo.
Angulo de | Varia cuando se explora | Todos los mUsculos funcionan bien por
desviacion el campo de accion lo que el angulo de desviacion no varia
Balance , . _ s
Se evidencia la parélisis No hay paralisis
muscular




CLASIFICACION
Segunlocalizacion de lalesion
Desde su sitio de control cortical, su origen nuclear y a lo largo de su recorrido hacia el
musculo efector, los nervios oculomotores transitan por diversas areas del encéfalo y
producen determinados cuadros clinicos que permiten suponer el sitio de afectacion.
a) Supranuclear
b) Nuclear
c) Internuclear
d) Deltallo cerebral
e) De la union neuromuscular
f) Del musculo
+ Las lesiones supranucleares producen las paralisis conjugadas. Se
confirma si en la busqueda del fendmeno de Bell o durante la maniobra de
cabeza de mufieca el ojo afectado se eleva.
+ La paralisis nuclear afecta ordinariamente a mas de un musculo y como
regla, es bilateral.

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

Segun etiologia

El diagndstico etioldgico es importante pero no siempre se puede determinar; hay
autores que reportan 26 % de etiologia indeterminada.

| Clasificacién etiologicade los estrabismos paraliticos adquiridos

1. Secundario a baja vision



2. Estrabismo neurologico
a. Paralisis VI, IV y lll par craneal
b. Miastenia Gravis
c. Oftalmoplegia internuclear y cuadros supranucleares
3. Estrabismo restrictivo
a. Tiroideo
b. Sindrome de Brown adquirido
4. Trauma orbitario
5. Secundario a cirugia:
a. Cirugia de retina
b. Cirugia de pterigion
c. Cirugia de glaucoma
d. Cirugia palpebral
e. Cirugia orbitaria y de senos paranasales
6. Secundario a cambios de fusion:
a. Cirugia de catarata
b. Cirugia refractiva
La diabetes mellitus y la hipertension arterial son frecuentemente reportadas como
etiologias vasculares isquémicas de paralisis adquirida del VI par craneal.
Otros estudios identifican solo la diabetes como factor determinante.
Se plantean otras etiologias como traumatica, neoplasica, inflamatoria, infecciosa y por
hipertension endocraneana (HEC). En adultos la mas frecuente es la isquémica y en

ninos la tumoral con o sin HEC.



También se han reportado casos de estrabismo paralitico posterior a cirugia de
catarata. Los autores plantean puede ser debido a la miotoxicidad del musculo
extraocular por el agente anestésico empleado, inyectado directamente en el muasculo,
en casos donde se utilizd la anestesia peribulbar o retro-ocular. La diplopia ocurre
inmediatamente después de la cirugia, posteriormente se instala una fibrosis
segmentaria de forma progresiva con hipertrofia del masculo.

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

controlada y se descompensa después de la cirugia resultando una diplopia.

Pruebas complementarias
Medicina interna y Laboratorio clinico.
v' Chequeo y control de la presion arterial y glicemia.
v' Realizar VSG, PCRYy pruebas de funcién tiroidea.
Neurologia
v Prueba de hielo
v" Prueba de Tensilén
v" Deteccidn de anticuerpos de receptores anticolinesterasa
v' Estudio de enfermedad desmielinizante, asi como otros cuadros
neurolégicos.
Estudios imagenoldgicos
v TAC
v RMN simples y contrastados (cerebral u orbitaria) segun el caso lo requiera.

v Ultrasonido modo A, modo By doppler pulsado a color.



Recomendaciones terapéuticas
El objetivo del tratamiento es recuperar y mantener la vision binocular, corregir la
torticolis, mejorar la sintomatologia y la estética.
El tratamiento es complejo sobre todo en los casos con paralisis mdltiples, como
sucede en la afectacion del Il par craneal. Es controversial pues no hay un criterio
anico aunque si hay algunos elementos en que coinciden la mayoria de los autores:

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

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

+ Puede haber una regresion espontanea.

+ Hay que aliviar los sintomas (diplopia, cefalea, torticolis y otros)

+ Hay que tratar de determinar la etiologia y tratarla.

+ El tratamiento quirdrgico es el definitivo.
En conclusion podemos decir que el tratamiento del estrabismo paralitico adquirido
tiene dos etapas, la primera, que abarca los primeros seis meses, para nuestro servicio
hasta un afio, a partir del inicio del estrabismo que podemos llamar primera fase y la
segunda, a partir de los seis meses 0 un afio en la que se puede aplicar el tratamiento

quirargico o definitivo.

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

+ Aliviar los sintomas clinicos.



v' Si hay diplopia podemos tratarla con oclusién (la preferimos alterna), que
ademas de eliminar la diplopia previene la contractura del musculo
antagonista.

v' Con prismas para unificar la imagen sobre todo en primera posicién de la
mirada (PPM) para la vision de cerca.

v' Hay que prevenir la contractura del masculo antagonista con la inyeccion de
toxina botulinica en el masculo. La toxina inhibe la liberacién del
neurotransmisor en la placa motora, produce una paralisis transitoria que
comienza uno o dos dias después de la inyeccion y es maxima a la semana o
a los quince dias.

Es de gran utilidad previo a la cirugia del estrabismo para saber si habra
diplopia posoperatoria, para determinar si hay paralisis total o parcial al
determinar la funcion residual del masculo parético, al disminuir la fuerza del
antagonista.
En nuestro centro empleamos la Toxina Botulinica A de fabricacion coreana
con el nombre comercial de Neuronox, la dosis utilizada para la inyeccion en
el musculo es en los casos ligeros 2.5 Ul, en los moderados cinco Ul, y en los
severos 10Ul después de diluido el bulbo de 100Ul en dos ml de solucion
salina.

+ Realizar las pruebas complementarias antes sefialadas.

+ Esperar una posible regresién espontanea, la cual es mas frecuente en los casos

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

periodo de recuperacion suele ser de uno a dos meses. La recuperaciéon puede
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ser completa o parcial. Puede producirse una regeneracion aberrante, o un
aumento de la desviacion por contractura del antagonista.

+ Aplicar el tratamiento especffico de la enfermedad o proceso que origind 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 dia). Los
primeros dias la vitaminoterapia debe administrarse via intramuscular 1 cc del
Complejo B (Comvit) dias alternos por un mes a continuar con la via oral (Polivit)
una tableta tres veces al dia por dos meses.

+ Contraindicar el tratamiento quirlrgico.

En la segundafase se aplicard el tratamiento quirdrgico.

+ En muchos casos de estrabismos paraliticos, se pueden usar varias técnicas
quirargicas, sin embargo, para lograr una gran satisfaccion del paciente, el mejor
procedimiento es aquel que logra una visién binocular Gnica que es suficiente
para permitir una funcion visual normal.

Las variantes quirdrgicas mas utilizadas son:

+ Reseccion — retroinsercion

+ Suturas fijas

+ Suturas ajustables

+ Transposiciones

+ Tenotomia o desinsercion 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 minimo acceso para la transposicion de los
musculos rectos y en nuestro departamento consideramos como tal el uso de la sutura
de Goretex con la doble funcion de sutura ajustable y espaciador en el debilitamiento

del musculo contracturado, asociado a la utilizacion de la Mitomicina C (anexo 1, figuras

ly 2).
INDICADORES
Indicadores de Estructura Estandar
% del equipo asistencial (Oftalmdlogos verticalizados
Recursos enla Neuroftalrpologia (0] Diplomadqs en 100 %
humanos Neuroftalmologia, Lic. en Optometria y personal de
enfermeria)
% de aseguramiento del instrumental y equipos 100 %
meédicos segun PA 0
Recur_sos Oe/? gi disponibilidad de los medicamentos expuestos en >05 %
IEEETENEE % de disponibilidad de los estudios del laboratorio s/el >95 04
PA 0
% de los estudios imagenoldgicos expuestos en el PA >95%
% de los recursos para la aplicacion de investigaciones >95 %
R ecursos Oe/? FCJX disponibilidad del disefio organizativo para aplicar 100 %
Organizativos % cumplimiento actividades docentes e investigativas 100%
propuestas derivadas de aplicacion del PA
Indicadores de Procesos Estandar
% de pacientes evaluados en consulta de Neuroftalmologia 100 %
% de pacientes con diplopia, torticolis o desviacién ocular >95 %
% de pacientes tratados por EPA en seguimiento por consulta 570 %
especializada
% de pacientes remitidos a Neurologia. <50 %
% de pacientes con enfermedades asociadas (HTA, DM, AVE, MG) >85 %
Indicadores de Resultados Estandar
% de pacientes con regresion espontanea <20 %
% de pacientes que mejoraron con tratamiento médico >70 %
% de pacientes que mejoraron diplopia con prismas >20 %
% de pacientes que mejoraron diplopia con toxina botulinica >75 %
% que mejoraron uno o Mas sintomas >90 %
% de pacientes que mejoraron con tratamiento quirdrgico >30 %
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Anexol

. iilb . —

Fig.1 Suturade Goretex como
espaciadory sutura ajustable
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