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Resumen

La paralisis oculomotora incluye todos aquellos procesos susceptibles de producir un déficit de movimiento del
globo ocular. La lesién puede estar en cualquier parte del sistema oculomotor que incluye la corteza cerebral, el
tronco cerebral, nervios oculomotores, placa neuromuscular y el misculo en si mismo. En este articulo se
comentan las caracteristicas particulares de las paralisis oculomotoras producidas por afectacion de los nervios
craneales Ill, IV y VI, asi como la sistemética de la exploracion objetiva y subjetiva de las paralisis en general.

Resum

La paralisi oculomotora inclou tots aquells processos susceptibles de produir un deficit de moviment del globus
ocular. La lesi6 pot estar a qualsevol part del sistema oculomotor que inclou l'escorca cerebral, el tronc cerebral,
nervis oculomotors, placa neuromusculary el muscul per ell mateix. En aquest article es comenten les caracteristiques
particulars de les paralisis oculomotores produides per afectacié dels nervis cranials Ill, IV i VI, aixi com la
sistematica de l'exploracié objectiva i subjectiva de les paralisis en general.

Summary

Oculomotor palsy includes all those processes susceptible to producing a deficiency in the movement of the
eyeball. The lesion can be in any part of the oculomotor system which includes the cerebral cortex, the cerebral
trunk, oculomotor nerves, neuromuscular plate and the muscle itself. We comment in this article on the particular
characteristics of oculomotor palsy produced by the affectation of the Ill, IV and V cranial nerves, and the system

of objective and subjective exploration of the paralysis in general.

Introduccion

Desde un punto de vista amplio el término paralisis
define a la disminucion de fuerza de un musculo, lo
que produce un déficit del movimiento. La paralisis
de un musculo oculomotor produce una disminucion
del movimiento del globo ocular en la direccion en la
que acttia el mudsculo paralizado.

En ocasiones se utiliza el término paralisis cuando la
pérdida de fuerza muscular es total y el término
paresia cuando es parcial; en este articulo se utiliza-
ra el término paralisis para ambos casos.

Para entender la patogenia de la parélisis se debe
recordar como se produce el movimiento oculomotor,
asi en la organizacién del movimiento oculomotor se
suelen separar las zonas de origen del impulso, los
sistemas de organizacion y de transmisién del mis-
mo y los 6rganos efectores del movimiento.

Origen:

— Corteza frontal: origina movimientos rapidos ha-
cia el lado opuesto.

— Corteza parietooccipital: origina movimientos
lentos de seguimiento hacia el mismo lado.

— Sistema vestibular del oido interno: origina mo-
vimientos oculares reflejos que tienden a com-
pensar los movimientos de aceleracién o de
cambios de posicion de la cabeza.

Organizacion:

Estos impulsos llegan a los centros de mirada que
son los que distribuyen los impulsos hacia los nu-
cleos oculomotores de ambos lados para realizar el
movimiento coordinado de ambos ojos

— Centro de la mirada horizontal: situado en la
protuberancia, junto al nicleo del VI nervio or-
ganiza los movimientos horizontales mandando
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los impulsos al VI nervio homolateral y al
subnlcleo del recto medio perteneciente al nd-
cleo del Ill nervio contralateral.

— Centro de la mirada vertical: situado en el
mesencéfalo junto al nlcleo del Il nervio

Transmision:

— Desde los centros de la mirada hasta los nu-
cleos oculomotores la informacién se transmite
basicamente por dos “autopistas”

- Fasciculo longitudinal medial: conexidn
longitudinal de arriba- abajo
- Comisura blanca posterior: conexion transver-
sal para la mirada vertical hacia arriba
— Nervios oculomotores: desde los nlcleos
oculomotores en el tronco cerebral los nervios
I, IV'y VI se dirigen hacia la érbita para alcan-
zar los musculos oculomotores
— Placa neuromuscular: es la unién entre el nervio
y el musculo realizandose la transmision a tra-
vés de la descarga de acetilcolina

Ejecucion:

Mediante los 6 musculos oculomotores de cada glo-
bo ocular

Por todo ello cuando existe un déficit de movimiento
la causa puede estar en cualquiera de los pasos an-
teriores desde la corteza occipital hasta el mismo
musculo. En este articulo se trataran exclusivamen-
te las paralisis producidas por afectacion de los ner-
vios oculomotores, dejando para articulos posteriores
las lesiones supranucleares, de la unién neuromuscular
y del propio musculo.

Clinica general de las paralisis

Existen unos signos y sintomas que son comunes para
todas las paralisis

Diplopia

El sintoma mas comun de las paralisis oculomotoras
es la Diplopia.

La diplopia se produce porque la posiciéon anémala
del globo ocular afecto de la paralisis hace que la
imagen del objeto que se mira no caiga en el mismo
punto retiniano en ambas retinas, por lo que cada
una localiza el objeto en un punto diferente del espa-
cio y por tanto el objeto se ve dos veces (Figura 1).

La diplopia es mayor (mayor separacién entre las
dos iméagenes) cuanto mayor es el desequilibrio en-
tre ambos ojos y éste por su parte es mayor en la
posicién en la que mas tenga que contraerse el mus-
culo paralizado. Asi por ejemplo en una paralisis del
recto lateral derecho la diplopia es mayor cuando
los ojos miran hacia la derecha, ya que es entonces
cuando debe contraerse el recto lateral derecho y es
cuando se nota el déficit, sin embargo en la mirada
hacia la izquierda no existe diplopia al no existir des-
equilibrio ya que en esa mirada el recto lateral dere-
cho debe estar inhibido (Figura 2).

Torticolis

El torticolis es la posicion andémala de la cabeza
que el individuo adopta para anular la diplopia. Para
evitar la diplopia los ojos se sitlian en una version
determinada en la que no debe actuar el mdsculo

Figura 1.

Al estar el ojo izquierdo
desviado hacia adentro
la imagen de la estrella
que se mira cae en el ojo
derecho en la fovea y en
el ojo izquierdo en un
punto de la retina nasal
que localiza en el espacio
temporal por lo que el
individuo ve dos estrellas
una centrada y otra
desplazada
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Figura 2.

Paralisis de recto lateral
derecho. En la version
hacia la derecha la
diplopia es mayor ya que
es ahi cuando debe actuar
el midsculo paralizado y
por tanto se manifiesta su
déficit mientras que en la
version hacia la izquierda
no hay diplopia al no
haber desviacion

paralitico. En el ejemplo de parélisis del recto late-
ral derecho seria en la versién hacia la izquierda.
Para que esa versién hacia la izquierda coincida
con la mirada hacia adelante la cabeza debe girar
hacia la derecha. El torticolis por parélisis
oculomotora desvia la cabeza hacia el campo de
accion del musculo paralizado para asi mantener
los ojos en la version opuesta en que no tiene que
actuar. Cada paralisis presenta una posicién de tor-
ticolis caracteristica.

Desviacion ocular

Al existir un musculo con disminucion de su fuerza,
el tono normal del musculo antagonista produce una
desviacién ocular ya en posicién primaria de mirada.
En la paralisis del VI nervio la desviacién del ojo es
hacia adentro, en la del IV hacia arriba y en la del Ill
hacia fuera y abajo. Esta desviacién aumentara a
medida que los ojos se dirijan hacia la direccion de
mirada en la que tiene su accién el musculo parali-
zado. A esto se le llama desviacion incomitante que
la diferencia de la desviacion concomitante (misma
desviacién en todas las direcciones de mirada) del
estrabismo esencial.

Exploracion general
de las paralisis

Exploracién objetiva

1. Determinar si existe desviacién en posicion pri-
maria de mirada mediante el cover-test

2. Estudio de las versiones para descubrir si existe
un retraso en el movimiento de un ojo con res-
pecto al otro.

3. Comparar el retraso del movimiento del ojo pa-
ralitico en las versiones frente a las ducciones

(cuando el ojo paralitico es el fijador). Si el
movimiento de la duccién es mayor que la ver-
sién es probable que la causa sea una disminu-
ciéon de la fuerza del musculo, pero si el
movimiento es similar es probable que se trate
de un cuadro restrictivo.

. Test de duccién forzada. Mediante una pinza se

empuja desde el limbo en la direccién del movi-
miento andmalo. Si con la pinza existe movi-
miento se trata de una paralisis por disminucion
de fuerza, si con la pinza se nota dificultad de
movimiento se tratard de un cuadro restricti-
VO.

. Si existe desviacion vertical se debe realizar el

test de Bielschowski que consiste en inclinar la
cabeza sobre un hombro y observar si la desvia-
cién vertical aumenta o disminuye. El test de
Bielschowski se basa en que al inclinar la cabe-
za sobre un hombro, desde el oido interno se
inicia un reflejo que produce un movimiento de
rotacién de los ojos opuesto al de la cabeza.
Este movimiento ocular se hace mediante los
musculos ciclorotadores de manera que los
inciclorotadores de un ojo son el oblicuo supe-
rior y el recto superior y los exciclorotadores son
el oblicuo inferior y el recto inferior. Estas pare-
jas de musculos son sinergistas en su poder
rotador pero antagonistas en cuanto al movi-
miento vertical ya que uno es elevador y el otro
depresor, por ello al contraerse realizan la rota-
cién pero sin movimiento vertical efectivo. Sin
embargo si uno de ellos esta paralizado, cuando
deben de actuar aparece el movimiento vertical
realizado por su antagonista que no esta neutra-
lizado por el musculo paralizado. Por ello en la
paralisis del IV aparece o aumenta la hipertropia
al inclinar la cabeza sobre el hombro del lado de
la paralisis, debido a la accion del recto superior
no neutralizada por el oblicuo superior paraliza-
do (Figuras 3y 4).
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Exploracion subjetiva
Carta de diplopia

Se pone un cristal rojo delante de uno de los ojos
del paciente y se le pide que refiera la cantidad de
diplopia y si es horizontal, vertical o mixta en las 9

posiciones de mirada y se elabora una gréfica (Figu-
ra b).
Neutralizacién de la diplopia con primas

Mientras el paciente mira una luz se le van colocan-
do prismas de potencia creciente hasta que las dos

Figura 3.

Test de Bielschowski Al
inclinar la cabeza sobre el
hombro derecho se
contraen en el ojo derecho
los inciclorotadores
Oblicuo superior y el
Recto superior y en el ojo
izquierdo los
exciclorotadores Oblicuo
inferior y Recto inferior.
Suman sus acciones
torsoras pero las acciones
verticales quedan anuladas

Figura 4.

Test de Bielschowski
en paralisis de Oblicuo

superior derecho.

Al inclinar la cabeza sobre
el hombro derecho la
accion vertical del recto
superior no queda anulada
porque el oblicuo superior
esta paralizado por lo que
aparece la hipertropia.

Al inclinar la cabeza

sobre el hombro izquierdo
no ocurre nada porque

en esa posicion el oblicuo
superior derecho

no tiene que actuar

Figura 5.

@O @O

@O @O

Carta de diplopia
correspondiente a una
paralisis del recto lateral
derecho cuando se le pone
el cristal rojo en el ojo
derecho. La imagen mas
periférica corresponde al
ojo que realiza menos
movimiento

Figura 6.

Medicién de la desviacion
poniendo un cristal de
madox en el ojo derecho
y los prismas en el ojo
izquierdo
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Figura 7.

Fundamentos del Test

de Hess Lancaster.

El paciente percibe las dos
luces juntas cuando se
proyecten sobre sus
féveas, por lo que la
distancia en el espacio real
entre las dos luces esta
determinada por la
desviacion existente entre
los dos ojos

imagenes diplopicas se conviertan en una sola. Es
mas sencillo para el paciente si se diferencian las dos
iméagenes poniendo un cristal rojo delante de uno de
los ojos 0 mejor alin un cristal de madox que convierte
un punto de luz en una raya de luz (Figura 6).

Test de Hess Lancaster

Es el test mas utilizado para valorar la evolucién de
las parélisis. Es mas Gtil cuando el angulo de desvia-
cion es pequeno (Figura 7).

En el test de Hess Lancaster se proyectan sobre
una pantalla una luz roja y una verde, el paciente y
el explorador respectivamente, el paciente lleva unas
gafas con un cristal rojo en un ojo y verde en el
otro, al ser colores complementarios con el ojo donde
lleva el cristal rojo solo ve la luz roja y no ve la
verde y lo mismo sucede con el otro. El paciente
debe colocar su luz junto a la del explorador y las

vera juntas cuando su proyeccién en la retina caiga
en las dos foveas, por ello la distancia entre las dos
franjas de luz proyectadas es directamente propor-
cional a la desviacién existente entre ambos 0jos.
El explorador proyectara su luz en diferentes posi-
ciones y se elabora una gréfica en la que queda
sefialado donde coloca el paciente su linterna (Fi-
gura 8).

Paralisis del Il nervio craneal

Anatomia del Il nervio craneal
Ndcleos oculomotores

El nervio oculomotor tiene dos nucleos motores: el
nicleo motor principal y el ndcleo parasimpatico
accesorio.
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El nicleo motor principal se encuentra en la parte
anterior de la sustancia gris que rodea al acueduc-
to cerebral del mesencéfalo. Se ubica a nivel del
tubérculo cuadrigémino superior. El nicleo consis-
te en grupos de células nerviosas que inervan a
todos los musculos extrinsecos del ojo, excepto
los musculos oblicuo mayor (oblicuo superior)
inervado por el nervio IV y el recto externo inervado
por el VI nervio. Las fibras nerviosas eferentes se
dirigen hacia delante a través del ndcleo rojo y
salen en la superficie anterior del mesencéfalo en
la fosa interpeduncular. El ntcleo motor principal
recibe fibras corticonucleares desde ambos hemis-
ferios cerebrales. Recibe fibras tectobulbares des-
de el tubérculo cuadrigémino superior y a través
de esta via recibe informaciéon desde la corteza
visual. También recibe fibras desde el fasciculo
longitudinal medial, por medio del cual estd co-
nectado con los nucleos del cuarto, sexto y octavo
nervios craneales.

El nicleo parasimpético accesorio (ntcleo de Edinger-
Westphal) se ubica por detrés del nicleo motor prin-
cipal. Los axones de las células nerviosas, que son
preganglionares, acompafian a las otras fibras del
nervio oculomotor hacia la 6rbita. Aqui hacen sinapsis
en el ganglio ciliar y las fibras posganglionares pasan
a través de los nervios ciliares cortos hacia el esfin-
ter de la pupila en el iris y musculo ciliar. El ntcleo
parasimpatico accesorio recibe fibras corticonucleares

para el reflejo de la acomodacién y fibras desde el
nucleo pretectal para los reflejos directo y consen-
sual a la luz.

El nicleo de Edinger-Westphal asi como los subnu-
cleos del recto medio, del recto inferior y del oblicuo
inferior sirven al ojo ipsilateral®.

Espacio subaracnoideo

El nervio oculomotor emerge en la superficie ante-
rior del mesencéfalo. Transcurre hacia delante entre
las arteria cerebral posterior y cerebelar superior.
Luego continta por la fosa craneal media en la pared
lateral del seno cavernoso.

Seno cavernoso

El'lll nervio pasa lateral a los procesos clinoides pos-
teriores y penetra en la dura cavernosa cerca del
nervio optico. En el seno cavernoso, el Il nervio se
extiende protegido en la pared lateral, aunque es
susceptible a los mismos procesos del seno caverno-
so que el IV y el VI nervios y la divisién oftalmolégica
del V nervio.

Componente infraorbitario

Auln en el seno cavernoso el Il nervio craneal se
divide en una rama superior y una inferior, que en-
tran en la cavidad orbitaria por la fisura orbitaria

Figura 8.

Grafica de Hess Lancaster
correspondiente a la
paralisis de oblicuo
superior de ojo izquierdo
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superior. La divisién superior inerva el musculo recto
superior y el elevador, y la ramificacion inferior se
ocupa del resto de musculos extrinsecos del ojo: el
recto inferior, el recto interno y el oblicuo menor. Por
medio de su rama al ganglio oftalmico y de los ner-
vios ciliares cortos proporciona las fibras nerviosas
parasimpaticas de los siguientes musculos intrinse-
cos: el esfinter de la pupila y musculo ciliar.

En consecuencia, el nervio oculomotor es totalmen-
te motor y es responsable de elevar el parpado supe-
rior, rotar el globo ocular hacia arriba, abajo y al
centro, de la constricciéon de la pupila y de la aco-
modacion del ojo!.

Correlacion clinico anatémica

A nivel mesencefalico las lesiones que afectan el
complejo nuclear del 1l nervio son poco frecuentes e
incluyen infarto, desmielinizacioén, inflamacién
(sarcoidosis) y tumor (glioma o metastatico).

Una lesién del cerebro medio que afecta a los fasci-
culos mesencefalicos del nervio provoca una parali-
sis aislada del Il nervio clinicamente indiferenciable
de la periférica, aunque es rara la lesién aislada a
éste nivel, siendo mas frecuente que las lesiones afec-
ten también al nlcleo rojo o a los pedinculos cere-
brales!.

Los aneurismas que se producen en la unién de la
arteria comunicante posterior y de las arterias cere-
brales medias pueden causar dafios al nervio por
compresion y ocasionar una hemorragia intraneural.
Los aneurismas en esta zona pueden aumentar repen-
tinamente y provocar una paresia aguda y dolorosa del
Il nervio, cuando éstos sangran pueden acompanarse
de una hemorragia subaracnoidea, provocando signos
de irritacion meningea como cefalea y rigidez de nuca
y una disfuncién neuroldgica aguda.

La hipertension intracraneal producida por una masa
expansiva supratentorial por un hematoma sub o
epidural puede producir herniacion del uncus com-
primiendo el tercer par contra el borde tentorial. En
este caso generalmente se afectan en primer lugar
las fibras pupilares localizadas en la periferia cau-
sando midriasis (pupila de Hutchinson).

La gran mayoria de paralisis del Il nervio periféricas
son consecuencia de un infarto a nivel microvascular
en el espacio subaracnoideo del seno cavernoso?. A
este mismo nivel neuroanatémico y de forma menos
frecuente el nervio es susceptible a los mismos pro-
cesos que los nervios IV, VI y la division oftalmolégica
del V nervio: compresion (aneurisma o tumor), infla-
macion (sarcoidosis, vasculitis, sindrome de Tolosa

Hunt), infeccion (meningitis), infiltracion (carcinoma-
tosis meningea o linfoma) y trauma’.

Los traumatismos y los sindromes del apex orbitario
pueden afectar el nervio en la 6rbita. La division infe-
rior del nervio puede estar implicada en las fracturas
por estallido del suelo orbitario, resultando una pupi-
la con midriasis arreactiva que puede confundirse
con afectacién central®.

Clinica

La lesion del tercer nervio puede ser total o parcial.
El paciente con paralisis total se presenta con ptosis
palpebral, por afectacién del elevador del parpado y
el ojo en divergencia por parélisis del recto medio.
Es frecuente que no aqueje diplopia por la protec-
cién que aporta la caida del parpado. Por este moti-
vo, también es frecuente que el paciente no presente
torticolis. La diplopia hay que buscarla levantando
pasivamente el parpado, comprobando que es cruza-
day horizontal. El estudio de las ducciones demues-
tra la imposibilidad funcional de realizar aduccién,
elevacién y depresiéon. En la parélisis completa del
tercer nervio podemos apreciar midriasis con arreflexia
pupilar y paralisis de la acomodacién.

La lesion del 11l nervio puede ser parcial, afectandose
sélo algunos de los musculos inervados por élI.

Etiologia

Las causas mas frecuentes de paralisis del tercer par
craneal en adultos son las causas vasculares, ya sea
por aneurismas de las arterias del poligono de Willis
o debidas a infarto de la microvasculatura neural en
pacientes con hipertensién, arteriosclerosis y diabe-
tes mellitus, en todas las series publicadas cada una
de ellas resulta el 20% del total. Tumores y trauma-
tismos son la causa en un 10 a 15% de los casos.
Las causas tumorales incluyen tumores pituitarios
con extensién lateral, masas paraselares, menin-
giomas del seno cavernosos y lesiones metastasicas.
Esta descrito que las masas paraselares pueden cau-
sar una historia de paralisis del lll par después de un
traumatismo minimo*®.

También han sido descritas otras causas mas raras de
paralisis del Il par craneal, entre ellas encontramos:
sinusitis, enfermedad de Hodgkin, herpes zoster, arteritis
de Horton (hasta el 12% de pacientes con arteritis de
células gigantes se pueden presentar con una paralisis
oculomotora ya sea el tercer o sexto par craneal),
meningitis, encefalitis, enfermedades del colageno,
enfermedad de Paget, complicaciones postoperatorias
de procedimientos neuroquirtrgicos...>.
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La etiologia de la paralisis del tercer nervio en nifos
se divide en dos grupos: congénita y adquirida. Las
formas congénitas son consecuencia de trauma du-
rante el parto o van acompafadas de otras anoma-
lias neuroldgicas. La mitad de paralisis de los nervios
oculomotores en nifos son del tercer par. Entre la
paralisis adquiridas del tercer nervio craneal las
etiologias mas frecuentes en nifios son traumatica,
tumoral y migrafa®.

Diagnéstico diferencial

Ante un cuadro completo con ptosis unilateral, limi-
tacion de la movilidad del recto inferior, recto me-
dio, recto superior y oblicuo inferior que se acomparia
de afectacion pupilar el diagndstico de paralisis del
tercer nervio craneal es claro.

Al igual que con las paralisis de otros nervios oculo-
motores la miastenia gravis ocular puede imitar to-
dos los componentes de una paralisis del Il par,
exceptuando la implicacién pupilar.

La enfermedad de Graves puede afectar multiples
musculos extraoculares, pero el test de duccion for-
zada seria Util en estos casos y en la enfermedad de
Graves es mucho mas probable que los ojos estén en
esotropia que en exotropia’.

Evolucién

La evolucién puede ser a la recuperacién completa o
parcial, la regeneraciéon aberrante o el aumento de
desviacién por contractura del antagonista. La recu-
peracién espontanea total es mas frecuente en las
paralisis de etiologia diabética y en algunos trauma-
tismos contusos e inflamaciones. El periodo de recu-
peracién suele ser de 1-2 meses®.

Después de una lesion, el tercer nervio craneal es
capaz de regenerarse; sin embargo, después de un
traumatismo o compresién, los axones regenerados
pueden ser mal dirigidos e inervar al musculo o a los
musculos equivocados. Este hecho que se traduce
clinicamente en la mayoria de las situaciones con la
elevacion del parpado al intentar la aduccién o la
depresion se conoce como regeneracion aberrante®.
Es frecuente después de una lesiéon aneurismatica o
tumor pero nunca después de una lesién isquémica
(Figuras 9, 10, 11y 12).

Tratamiento

El tratamiento lo debemos dividir en aquel cuyo ob-
jetivo es aliviar la clinica en la fase aguda, y aquel

indicado después de los 6 meses- 1 afio de evolucion
cuando la parélisis es estable.

El tratamiento conservador estd indicado en la fase
aguda, durante los primeros 6 meses, en los cuales
el tratamiento quirdrgico esta contraindicado. Se han
descrito evoluciones favorables de una paralisis
traumaética hasta 1 afo después del dafio.

En los casos de diplopia puede ser necesaria la oclu-
sion. En algunos casos donde la ptosis tapa el eje
pupilar o la exotropia es tan importante que las iméa-
genes estan muy alejadas no hay clinica de diplopia.

Es dificil corregir una parélisis del tercer nervio con
prismas porque estan afectados tanto el eje horizon-
tal como el vertical. En algunos casos hay también
componente torsional por hiperaccion del oblicuo
superior y alin corrigiendo los dos ejes perpendicula-
res puede persistir la diplopia. El objetivo del trata-
miento mediante prismas es unificar la imagen en
posicién primaria de la visién cercana. Habitualmente
la diplopia persiste en las versiones.

En la fase aguda de la parélisis del tercer par donde
predomina la paralisis del recto medio puede estar
indicada la inyeccion de toxina botulinica en el recto
lateral para evitar la contractura de éste y ayudar a
la recuperacién. Raramente se indica la toxina para
la disfuncion vertical: si se inyecta la toxina en el
recto superior invariablemente ocurre ptosis, en al-
gunas ocasiones se puede inyectar en el recto infe-
rior.

El manejo quirurgico de la paralisis del tercer par es
muy complejo debido a que hay implicacion de 4
musculos oculomotores: recto superior, recto medial,
recto inferior y oblicuo inferior. Es importante previo
a la cirugia un control evolutivo de minimo 6 meses
sin cambios a la exploraciéon motora. El objetivo de
la cirugia es la ortotropia en posicién primaria de la
mirada.

Si hay funcién residual del recto medial la indicacion
quirdrgica es reseccion del recto medial en combi-
nacion con retroceso del musculo antagonista (recto
lateral).

En casos de paralisis total, se puede optar por retroce-
so de recto lateral y resecciéon del recto medio, con
cifras muy superiores a las habituales para conse-
guir, por un lado, disminuir el efecto de la contractura
del recto lateral y, por otro, que el recto medio ac-
tle como cuerda de sujecioén inelastica. Hay autores
que publican buenos resultados con la transposicion
del tendén del oblicuo superior a nivel de la insercion
del recto medio, asi como mediante la fijacion de
colgajo de periostio al recto medial y desinsercion
del recto lateral”:1°,
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Figura 9.

Paciente diabética con
parélisis del tercer nervio
izquierdo que se presento
a la consulta con ptosis
media y limitacién a la
adduccion, depresion y
elevacion sin afectacion
pupilar. En PPM presenta
una exotropia de 20° con
minima hipotropia de 3°

Figura 10.
La paralisis se recuperé
totalmente

La ptosis es un problema importante, en caso de
indicar cirugia hay un alto riesgo de queratopatia por
exposicion en aquellos casos en que el fendmeno de
Bell es inexistente por lo que se debe indicar una
hipocorreccion.

La paralisis de la acomodacion se debe tratar con
correccion éptica para la vision proxima. Esto es

importante en el tratamiento de las parélisis del IlI
nervio en nifos, en los que no sirve de nada realizar
oclusién antiambliopfa si no se prescriben cristales
bifocales. Hay que recordar que no deben ser crista-
les progresivos, puesto que no pueden bajar el globo
por la pardlisis del recto inferior y, por lo tanto, el
segmento bifocal debe situarse a nivel del borde in-
ferior de la pupila® (Figuras 13y 14).
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Paralisis del IV nervio craneal

La parélisis del musculo oblicuo superior es la paréa-
lisis oculomotora mas frecuente, a pesar de que al-
gunos autores consideran que es la del VI nervio porque
no incluyen los casos congénitos, en los que es mas
comun la paralisis del IV nervio.

Etiopatogenia

La etiologia de la parélisis del oblicuo superior se
divide en dos grupos: congénita y adquirida. La fre-
cuencia de ambos grupos varia mucho en las distin-
tas series publicadas. Por ejemplo, Souza-Dias
encuentra 46,8% de congénitas, Indiana 72%,
Richards, et al. 12%. Estas variaciones dependen

11

Figura 11.

Paralisis del 11l nervio
derecho con importante
contactura del recto
lateral que impide que el
0.D. llegue a la linea media

Figura 12.

Paralisis del 11l nervio
izquierdo con
regeneracion aberrante.

Se abre el parpado en
aduccion y en depresion.
La funcién del recto medio
se ha recuperado pero
persiste el defecto en
elevacion y depresion

AN
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Figura 13.
Paralisis total del 11l
nervio izquierdo

Figura 14.

Resultado quirdrgico
del paciente de la Figura
14 en la que se observa
una correccion estética
aceptable en PPM pero
persistiendo el déficit en
las ducciones
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de etiquetar o no las paralisis de larga evolucién de
causa desconocida como congénitas, y de que mu-
chos casos congénitos no se presentan clinicamente
hasta la edad adulta, cuando el reflejo de fusién ya
no es capaz de controlar la hiperforial!2:13,

La etiopatogenia de la paralisis congénita todavia no
es bien conocida. Se puede dividir en dos grupos:
anomalias neurolégicas y anomalias anatémicas.
Dentro de las causas anatémicas, se ha descrito fre-
cuentemente una laxitud y longitud anormal del ten-
ddn del oblicuo superior!4:15,

La paralisis adquirida de etiologia conocida mas
frecuente es la traumatica segln la mayoria de las
series (Syndor, et al. Rucker, Souza-Dias, Indiana,
Kushner). Como causas poco frecuentes: yatrogenia,
microvascuar vascular, aneurisma, tumor, encefalitis...

Manifestaciones clinicas

El oblicuo superior es un musculo depresor, intorsor y
abductor. Por tanto, su paresia puede causar una com-
binacién de hipertropia, exciclotropia y endotropia.

Figura 15.

Parélisis de oblicuo
superior derecho. Se
observa la hipertropia en
PPM, el déficit de oblicuo
superior en la
levoinfraversion y la
hiperaccién de oblicuo
inferior en la
levoinfraversion

Figura 16.

El test de Bielschowski
en el paciente de la

Figura 16 demuestra

la hipertropia del ojo
derecho al inclinar

la cabeza sobre el hombro
derecho y su desaparicion
cuando se inclina la
cabeza sobre el hombro
izquierdo
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Los pacientes suelen quejarse de diplopia que puede
ser vertical, diagonal o torsional, que empeora en
depresion y en lateroversion hacia el lado sano.

Como signos clinicos podemos encontrar:

— Torticolis, con o sin asimetria facial en casos
congénitos. En la practica el componente mas
constante es la inclinacién de cabeza sobre el
hombro opuesto al ojo parético, con el fin de
evitar la hipertropia.

— Hipertropia del ojo parético en posiciéon prima-
ria de la mirada o hipotropia del ojo sano segln
cual sea el ojo fijador, que aumenta en aduccién
y depresion del ojo parético.

— Enlas versiones, el hallazgo mas frecuente es la
hiperfuncién del oblicuo inferior ipsilateral. El
hallazgo de hipofuncién del oblicuo superior es
menos frecuente, sobre todo si ha pasado tiem-
po, por lo que no es necesario para el diagndsti-
co.

— Prueba de Bielschowsky positiva. La hipertropia
aumenta con la inclinacién de la cabeza sobre
el hombro del lado de la paralisis.

— Patrén en “V".
— Exciclotorsion (Figuras 15y 16).

Diagnéstico

Cuantos signos y cuales son necesarios para estable-
cer el diagndstico de parélisis del oblicuo superior
varia de unos autores a otros. Ademas, con el tiem-
po existe tendencia a la comitancia, con hipertropia
que no varia en las distintas versiones, dificultando
el diagndstico.

La paralisis del oblicuo oblicuo superior bilateral es
mas dificil de diagnosticar. Debemos sospecharla ante
un signo de Bielschowsky positivo sobre ambos hom-
bros, endotropia marcada en mirada inferior confor-
mando un patrén en V y exciclotorsion subjetiva mayor
de 10°.

Evolucién

En adultos puede ocurrir una resolucion espontanea
en algunos casos relacionados con una etiologia
isquémica.

Lo habitual es que evolucione con afectacién progre-
siva de otros musculos secundariamente, como la
hiperaccion del recto inferior contralateral y el défi-
cit del recto superior contralateral.

Tratamiento

El tratamiento es fundamentalmente quirldrgico. Los
prismas en la mayoria de los casos son poco Utiles
debido a la incomitancia y a que no corrigen la
ciclotropia, aunque si pueden ser Utiles en casos con
desviaciones muy pequefas.

El plan quirtrgico debe adaptarse a cada caso segtin
una completa exploraciéon motora y la experiencia de
cada cirujano.

Las alternativas quirdrgicas son las siguientes:

— Debilitar el oblicuo inferior ipsilateral.
— Debilitar el recto inferior contralateral.
— Debilitar el recto superior ipsilateral.
— Acortar el tendon del OS afectado.

— Actuar sobre méas de un musculo de accién ver-
tical.

Aunque existan muchas controversias en cuanto al
plan quirdrgico entre diferentes autores, si hay unos
principios generales aceptados por la mayoria de ellos.
El tipo de cirugia dependera del grado de hipertropia
en PPM, de los déficits e hiperacciones hallados en
las versiones y del grado de exciclotorsion®!7,

Si existe hiperaccion del oblicuo inferior se tiende al
debilitamiento de éste, y si la desviacién es mayor
de 15 dioptrias prismaticas se suele asociar cirugia
de otro musculo de accién vertical. Si existe impor-
tante hipoaccion del oblicuo superior y la desviacién
es grande, se asocia al debilitamiento del oblicuo
inferior el pliegue del oblicuo superior. Si no existe
hiperaccién del oblicuo inferior o la hipertropia no
varia en las versiones horizontales, se tiende a ope-
rar uno o dos rectos, segln el grado de desviacién
(Figuras 17 y 18).

Paralisis del VI nervio

El VI nervio craneal inerva al mudsculo recto lateral
siendo responsable de la abduccién del globo ocular.
Su paralisis es la mas frecuente dentro del las para-
lisis oculomotoras.

Clinicamente cursa con los siguientes signos y sinto-
mas:

1. Diplopia binocular horizontal aumentando en la
mirada hacia el lado de la parélisis (pudiendo
desaparecer en vision préxima por el fenémeno
de acomodacién-miosis-convergencia).
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Figura 17.

Paralisis del OS derecho.
Observamos la hipertropia
en PPM, el déficit del OS
y la hiperaccién del Ol.
Presenta ademas el Test
de Bielschowsky positivo
sobre el hombro derecho

Figura 18.

Paciente de la Figura 18
resultado postoperatorio
tras realizarse pliegue del
0S y debilitamiento del Ol
en el ojo derecho, se
corrige la hipertropia,

en las versiones y en el
Test de Bielschowsky

215

Annals d'Oftalmologia 2006;14(4):202-219



T. Alonso Alonso, A. Galan, C. Macia, S. Martin Nalda

Figura 19.

Paralisis de VI nervio
derecho con torticolis

216

hacia la derecha

2. Torticolis con la cara hacia el lado paralizado.
3. Endotropia en posicion primaria de la mirada
(PPM) (Figura 19).

El déficit de abduccion del recto lateral se puede
clasificar en:

conserva 75% de abduccion completa
conserva 50% de abduccion completa
globo llega a linea media sin sobrepasarla

|
w N
[

4 = globo no llega a linea media

Consideraciones anatomicas

Los tipos de alteraciones que afectan al sexto nervio
craneal y los signos y sintomas asociados son conse-
cuencia directa de la anatomia local.

Los ndcleos apareados del VI nervio craneal se loca-
lizan en tronco del encéfalo, en la protuberancia, y
muy cerca del IV ventriculo. Cada nucleo contiene
dos tipos de neuronas: motoras (formando el fasci-
culo) e internucleares (envian sus axones al fasciculo
longitudinal medial contralateral para realizar sinapsis
en el subndcleo recto medio contralateral coordi-
nando la mirada horizontal).

El nlcleo del VI nervio se relaciona estrechamente
con el fasciculo del VII nervio, IV ventriculo y cerebe-
lo.

El VI nervio sale del tronco encéfalo por la unién
pontomedular y entra en el espacio subaracnoideo.
Asciende por el clivus y entra en el canal de Dorello
pasando por debajo del ligamento petroclinoide y
por encima del apex petroso para dirigirse al seno
cavernoso (en este espacio esta en relacion direc-
ta con el seno petroso inferior afectandose por tanto
con su ingurgitaciéon venosa en las fistulas carétido-
cavernosas). Clasicamente se describe el Sindro-
me de Gradenigo consistente en una afectacién
del VI nervio craneal por otitis media grave con
osteitis a nivel del 4pex petroso, ademas de pérdi-
da de audicién.

A continuacion, el VI nervio craneal atraviesa seno
cavernoso (a diferencia del Il y IV nervio craneal que
lo recorren a lo largo de su pared) siendo, por esta
localizacion, el nervio oculomotor méas vulnerable.
Durante este recorrido en seno cavernoso se acompa-
fa de fibras simpaticas provenientes del plexo carotideo
con lo que la afectacién del nervio a este nivel podria
acompanfarse de una paralisis oculosimpatica.

Annals d'Oftalmologia 2006;14(4):202-219



Paralisis oculomotoras

Por ultimo, el VI nervio craneal entra en la érbita a
través de la fisura orbitaria superior (en el interior del
anillo de Zinn) para inervar al mudsculo recto lateral.

Etiologia
Las causas de esta paralisis son muy variadas:

— Isquémica

— Traumética

— Neoplasica

— Hipertensién intracraneal
— Inflamatoria

— Infecciosa

La frecuencia de las diferentes etiologias varia segln la
edad. En adultos, la causa mas frecuente es la isquémica
(relacionado sobre todo con DM!819) y en nifios la
neoplasica, con o sin hipertensién intracraneal.

Evolucién

Si la etiologia es isquémica, virica o idiopéatica suele
producirse recuperacién espontanea en la mayoria
de pacientes al cabo de unas semanas o meses, aun-
que puede persistir cierto déficit de abduccion en
algunos de ellos (Figuras 20y 21).

En el caso de una paralisis del VI nervio craneal bila-
teral la recuperacion espontadnea es mucho menos
frecuente ya que son cuadros mas graves (neoplasia,
enfermedad desmielinizante, traumatismo...) con
gran frecuencia de contractura del recto medio, au-
mentando asi la desviacion.

Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial lo tendremos que realizar

fundamentalmente con:

— Patologia orbitaria (aunque tendremos otros sig-
nos como exoftalmos, hiperemia conjuntival y
ademas test de duccion forzada positivo).

— Miastenia gravis (caracterizada por variabilidad
del cuadro clinico y fatigabilidad).

— Sindrome de Duane.

Tratamiento
Tratamiento no quirdrgico

— Oclusién (para evitar la diplopia)
— Prismas (sdlo Util en desviaciones pequenas)?®-2°,
— Toxina botulinica:

- Se inyecta en el musculo recto medio para
ocasionar una paralisis flacida del mismo y
con ello acelerar la recuperacion del misculo
recto lateral (Figura 22).

- La toxina se ha mostrado especialmente (til
en las paralisis totales (grado -4) en las que la
contractura del recto medio es extraordina-
riamente frecuente y ocasionaria la desviacion
permanente?s. También es utilizada como
coadyuvante al tratamiento quirdrgico.

Tratamiento quirdrgico

Se debe esperar la estabilidad del cuadro (6 meses
al menos) y comprobar que no existen signos de re-
cuperacion.

Figura 20.

Paralisis de VI nervio
derecho de etiologia
diabética

Figura 21.

Recuperacion total del

caso de la Figura 20
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Figura 22.
Tratamiento mediante
toxina botulinica de la
paralisis de VI nervio

derecho

Figura 23.

Parélisis de VI nervio
izquierdo tratada
mediante transposicion
de los rectos verticales
sobre el recto lateral
izquierdo e inyeccion
de toxina botulinica en
recto medio izquierdo.
Imagenes superiores
del preoperatorio

e imagenes inferiores
del postoperatorio

— Parélisis parcial. Se debe realizar retroceso del
recto medio y reseccion del recto lateral

Parélisis total. Se debe efectuar una transposi-
cion de los rectos verticales sobre el recto late-
ral, acompafada de un debilitamiento del recto
medio. Para evitar el riesgo de isquemia del seg-
mento anterior producido por la seccién de 3
musculos, dicho debilitamiento puede realizar-
se mediante la inyeccién de toxina botulinica en
recto medio (Figura 23).
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