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Resumen

La afeccion de la motilidad extrinseca después de un traumatismo craneofacial es del 2-5%. La existencia de toda
alteracion motora se traduce en una diplopia y su origen puede ser: neurolégico, por lesiones en las vias nerviosas
centrales (trauma craneal) o a nivel periférico por la interrupcién de la inervacion del misculo por hemorragias o
edema orbitarios (trauma orbitario), secundarias a lesiones mecanicas como laceraciones musculares por cuer-
pos extrafnos o fragmentos 6seos, o por el pinzamiento de las aponeurosis perimusculares en las zonas de fractura.
Este poliformismo en la etiologia de la alteracion motora secundaria al traumatismo craneofacial obliga la
exploracion detallada de la motilidad ocular siempre ayudada por los métodos de exploracion por la imagen y asf
indicar la terapéutica adecuada a cada caso.

Resum

L'afeccié de la motilitat extrinseca despres d'un traumatisme craneo-facial es del 2-5%. L' existencia de tota
alteracié motora és tradueix en una diplopia i seu origen pot ser: neurologic, per lesions en les vies nervioses
centrals (trauma craneal) o a nivell periféric per la interrupcié de la inervacié del muscul per hemorragies o edemes
orbitaris (trauma orbitari), secundaries a lesions mecaniques com laceracions musculars per cossos estranys o
fragments ossis, o pel pingament de les aponeurosis perimusculares en les zones de fracture. Aquest poliformisme
en l'etiologia de l'alteracié motora secundaria al traumatisme craneo-facial obliga I' exploracié detallada de la
motilitat ocular sempre ajudada pels metodes d'exploracié per la imatge i aixi indicar la terapeutica adecuada a
cada cas.

Summary

The possibility of extrinsic ocular mobility affection after cranium-facial traumatisms is about 2-5%. The existence
of a total mobility alterations causes a diplopia and its origin can be: neurologic due to injuries in the central nervus
ways (cranium trauma), or in a periferical level for the interruption of innervation of extraocular muscles due to
haemorrhages or orbital edemas (orbital trauma), or secundaries due to mechanis injuries likes muscles for strange
bodies or bone fragments, or for incarcerated of the perimuscles aponeurosis in the fracture areas. This polimorfism
in the etiology of secundary mobility alteration in cranium-facial trauma forces the detailed exploration of ocular
mobility always helped with imagee esploration methods to indicate the right therapy in every case.
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Introduccion

Primeramente, hay que considerar que la cavidad
orbitaria y el globo ocular ocupan una zona impor-
tante dentro del macizo facial y las lesiones en esta

region siempre comportan complicaciones funciona-
les y/o estéticas. La ruptura de la coordinacién
oculomotora es una de las complicaciones mas fre-
cuentes en el curso de las contusiones orbitarias con
y sin fractura. La incidencia anual de traumatismos
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craneo-faciales significativos (que precisen atencién
médica) es de aproximadamente 200 por 100.000
habitantes pero tan solo se produce afeccién de la
motilidad extrinseca en el 2-5%!.

Generalidades

A diferencia de los estrabismos visuales donde los
angulos de desviacion son concomitantes, las des-
viaciones estrabicas post-traumaticas son habitual-
mente no concomitantes con grandes angulos
variables segln las diferentes posiciones de la mira-
da®. La consecuencia es la pérdida de la vision
estereoscépica y de la capacidad de fusién que
clinicamente se traducira en una diplopia.

La motilidad ocular debe ser estudiada dentro de
todas las posiciones de mirada y toda limitacion ob-
servada debe ser registrada. Sin embargo, por lo
general es dificil de evaluarla en los dias préximos al
traumatismo por el grado de conciencia del paciente
(coma) y el hematoma o edema intra y periorbitario
existentes.

La limitacion que pueda existir en los movimientos
oculares pueden estar ligados a lesiones musculares
(edema, hematomas) o a lesiones neurogénicas (pa-
ralisis) periféricas o centrales por hipertensién o he-
morragias intracraneales*. Inicialmente es importante
establecer la causa de la limitacién:

— Un hematoma o un edema orbitario origina una
limitacion difusa de todos los movimientos ocu-
lares que progresivamente se van normalizando
al producirse la reabsorcion del edema y/o he-
matoma.

— A la inversa, una limitacién aislada en mirada
hacia arriba o, menos frecuentemente, hacia
abajo es mas sospechosa de una incarceracién

musculoligamentosa o grasa orbitaria en una
posible fractura.

Al examen clinico inmediato y de acuerdo con la
colaboracion del paciente debe agregarse sistema-
ticamente el test de duccién forzada, y la explora-
cion radioldgica para poder determinar la etiologia
de la limitacién.

Las alteraciones oculomotoras tienen una evolucién
muy variable, algunas veces se aprecia una mejoria
clinica que por lo general se inicia a partir de la 22
6 32 semana del traumatismo y suele estabilizarse
al 3 6 4 mes. La recuperacion de la normalidad
muscular es dependiente de la cicatrizacion de los
tejidos y/o de la reabsorcién del edema o de la san-
gre periorbitaria®. En algunos casos puede existir un
agravamiento en este periodo de latencia como con-
secuencia de las contracturas musculares secunda-
rias que obliga al seguimiento muy préximo del
paciente.

Fisiopatologia de la Diplopia

Se describen tres mecanismos causantes de los
desequilibrios oculomotores: sensorial, neurogénico
y mecanico®.

Sensorial

La lesion del ojo como complicacion de los traumatis-
mos orbitarios representa, segln los autores, entre
el 20 al 40%, y la pérdida de la vision el 11%. La
amaurosis del ojo traumatizado produce una pérdida
de la fusién mientras que en el caso de pérdidas
parciales se descompensan forias preexistentes al
crearse una fusion débil. Es la desviacion externa
progresiva que empieza a manifestarse transcurrido

Figura 1.

A. Exotropia secundaria
OD. B. Retinografia del
paciente: ruptura coroidea
secundaria a traumatismo
ocular contuso (MNSR)
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Figura 2.

Paralisis extrinseca de Il
par (0l) secundaria a
traumatismo craneal

Figura 3.

Paralisis extrinseca
bilateral secundaria a
traumatismo craneal
contuso

un tiempo del traumatismo y esta relacionada, por
lo general, con la pérdida total o parcial de la visién
(Figura 1 A y B). La descompensacién de una
heteroféria preexistente al traumatismo puede tam-
bién originar una desviacién ocular y diplopia.

Las caracteristicas clinicas que pueden orientar a
esta etiologia son: amplias ducciones voluntarias,
variabilidad del angulo de desviacién segtn las fluc-
tuaciones del reflejo de fusion y test de duccién for-
zada normal.

En este tipo de alteracion oculomotora debe prestar-
se mucha atencion a la correccién de los déficit vi-
suales (afaquias) porque la mejoria de la agudeza
visual puede restablecer la fusion.

Neurogénico

Constituyen el grupo de las alteraciones motoras se-
cundarias a paralisis oculomotoras por lesién de los
pares craneales a nivel de la neurona periférica o de
sus nucleos”8. Son de aparicién precoz y pueden ser
transitorias o definitivas, pudiendo estar acentuadas
por el edema y/o los hematomas que provocan una
reduccion global de la motricidad ocular.

En funcioén de la localizacién de la lesién neuroldgica
se dividen en causas orbitarios y extraorbitarias:

— Las lesiones nerviosas orbitarias son secunda-
rias a la compresion de la rama nerviosa en la
vecindad de la fractura, lesiones de VI par en
fracturas de pared lateral de la 6rbita, lesiones
de oblicuo inferior en fracturas de suelo orbitario,
lesiones de IV par por lesién del musculo oblicuo
superior a nivel de la pared interna de la érbita y
la troclea, de la rama superior del Ill en lesiones
de reborde superior orbitario. Cuando las lesio-
nes afectan al vértice orbitario pueden originar
un sindrome de hendidura, que se manifiesta
por una oftalmoplégia extrinseca con hipoestésia
corneal por afeccién de la rama oftalmica del V
par o un sindrome de vértice, que se acompana,
ademas por una atrofia de la papila®.

— Las extraorbitarias son mas frecuentes y se lo-
calizan en los ndcleos de los pares craneales en
el tronco cerebral, pueden tratarse de paralisis
aisladas, afectar a varios pares y hasta originar
paralisis contralaterales a la 6rbita traumatizada
Figuras 2 y 3.

La mecéanica muscular de origen parético se carac-
teriza por: contractura manifiesta de musculo anta-
gonista homolateral, ninguna o discreta contractura
del misculo agonista contralateral, E.M.G. afectado
y maniobra de duccion forzada negativa.

Mecanico

Las lesiones mecénicas de la musculatura ocular
pueden ser debidas principalmente a 2 fenémenos:

— Contusion o ruptura muscular por accién directa
del agente traumatico; se produce una desvia-
cién ocular en sentido contrario al musculo le-
sionado secundaria a la contractura del misculo
antagonista homolateral

— Incarceracién de los tejidos blandos en la zona
fracturada, en particular los elementos conjunti-
votenonianos y las expansiones aponeurdticas
musculares que estan relacionadas con la grasa
orbitaria y son suficientes para bloquear los mo-
vimientos oculares; la incarceracion de los mus-
culos extraocualres en si es excepcional (Figura
4 A-B).

Los desequilibrios oculomotores de origen mecanico
tienen unas caracteristicas particulares: alteracion mo-
tora precoz y siempre maxima, discreta hiperfuncién
del misculo antagonista homolateral, manifiesta hiper-
funcién del muasculo agonista heterolateral, E.M.G.
normal y test de duccién forzada es positivo”-1°.
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Figura 4.

A. Endoduccion
izquierda limitada
por un pinzamiento
de la aponeurosis
del recto externo en zona
de fractura de pared
externa orbitaria.

B. TC coronal
correspondiente

al paciente

Figura 5.

Enoftalmos derecho en
paciente afecto de
fractura de suelo orbitario

Figura 6.

A. Enoftalmos,
hipoftalmos y disminu-
cion de la hendidura
palpebral secundaria a
fractura de suelo
orbitario.

B. TC coronal correspon-
diente al mismo paciente,
hundimiento de suelo
orbitario con contenido
orbitario en seno maxilar

Manifestaciones Clinicas - Limitaciones en el campo de accién de uno o
varios musculos. La limitacién puede afectar a

uno o a los dos ojos dentro de una o varias direc-
ciones. Estas pueden estar relacionadas con un
defecto de la contraccién muscular o por una
reduccién de la elasticidad de los tejidos orbita-
rios; el diagndstico diferencial se hace con ayu-

Clinicamente, los trastornos de la motilidad ocular
postraumaticos son muy variados y puede apreciarse®:

— Pérdida del paralelismo ocular (estrabismo), que
se traduce sensorialmente en diplopia y la pérdi-

da de la vision estereoscopica. La diplopia se
presenta cuando el grado de desviacion ocular
excede la capacidad de fusionar del paciente,
por lo general es una diplopia multidireccional y
de &ngulo variable (inconmitante).

da de la maniobra de la duccién forzada’.
Retraccion del globo ocular (enoftalmos) (Figura 5).

Alteracién en la amplitud de la hendidura palpe-
bral (Figura 6 A-B).
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Figura 7.

Maniobra de duccion
pasiva, hipotropia
secundaria a fractura de
suelo orbitario

— Descenso (hipoftalmos) o ascenso de globo
ocular.

Examenes Fisicos

Test de Lancaster

La diplopia es un signo frecuente y sobre todo
multifactorial, por el test de Lancaster podemos cuan-
tificar toda diplopia y el realizar examenes continuos
para valorar la evolucién y observar toda restriccion
musculart!,

Test de duccion forzada'?

Consiste en movilizar pasivamente el ojo afecto me-
diante una pinza conjuntival previa anestesia de la
superficie anterior del ojo, hacia la zona de la limita-
cion (Figura 7). De acuerdo a la respuesta obtenida
se podra hacer el diagnostico diferencial del origen
de la limitacién ocular:

— Causa mecénica, por incarceracion de tejidos y
musculos oculares extrinsecos en la zona de la
fractura: el desplazamiento del ojo en sentido
de la restriccion esta limitada.

— Causa mecanica, por edema o hematoma orbita-
rio: la restricciéon mecénica es mas moderada.

— Causa neurogénica (paralisis): el movimiento ocu-
lar forzado es completamente normal.

Diagnéstico por la Imagen!?

Radiografia simple

En la actualidad a perdido importancia por el avance
de la tomografia computarizada (TC). En ausencia

de TC tiene su lugar y las incidencias radiolégicas
que deben solicitarse son:

— Incidencia de Waters. Es un examen coronal
Gtil para evaluar las fracturas de suelo orbitario.
Permite realizar un estudio comparativo de
ambas orbitas, senos maxilares, frontales y
etmoidales. Puede observarse el desplazamien-
to de los tejidos orbitarios inferiores dentro del
lugar de la fractura “signo de la gota”. La exis-
tencia de la opacidad total o parcial del seno
maxilar puede también evocar una fractura del
suelo orbitario.

— Incidencia de Caldwell. Es dtil para el estudio
de la pared interna, rebordes orbitarios laterales
y superiores, senos frontales y etmoidales.

— Incidencia de Hartmann. Esta indicada ante la
presencia de una oftalmoplegia, permite el es-
tudio del vértice orbitario, hendidura esfenoidal
y canal dptico.

Tomografia orbitaria

Util sobre todo en los hundimientos del suelo orbitario,
en los cortes corénales se observa la imagen
opacificada redondeada en forma de “gota”, propia
de los prolapsos del contenido orbitario a través de
la fractura al seno maxilar. Ante una sintomatologia
de “gota” es necesario complementar el diagnéstico
con la maniobra de duccién forzada por una posible
confusién con un hematoma, dentro de este caso la
duccién forzada sera normal.

Tomodensitometria computarizada

Constituye todo una revolucién en el estudio de la
patologia orbitaria al poder realizar reconstruccio-
nes bi o tridimensionales que permiten realizar un
estudio topografico de la zona de la lesién y compa-
rativo con el ojo y orbita contrarios. Los cortes finos
(2 mm) tanto axiales como coronales nos permiten
visualizar con gran precisién los desplazamientos
6seos. Los cortes cordnales son los mas ilustrativos
para objetivar el trayecto de las fracturas y el esta-
do del contenido orbitario, precisando el origen de
los problemas mecéanicos oculomotores!3!5 (Figura
8 A-D).

Resonancia magnética

Esta reservada como examen complementario a la
TC, estando indicada para el estudio de las partes
blandas y del sistema nervioso!2.
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Figura 8.

TC orbitario coronal.

A. Fractura de suelo y
pared interna orbita
derecha.

B. Fractura pared interna
orbita izquierda.

C. Fractura del techo
orbitario izquierdo con
pinzamiento aponeurético
superior.

D. Fractura de suelo de
orbita izquierda

Tratamiento

Cuando la maniobra de duccién forzada es negativa y
la exploracion radiolégica no demuestra lesion 6sea,
la conducta es de espera'®.

Se puede indicar un tratamiento con cortisona a do-
sis elevadas y por periodo corto y bajo estricto con-
trol médico. Las megadosis permiten reducir el edema
del sistema nervioso central, el espasmo micro cir-
culatorio y mejora la circulacion de suplencia. Una
pauta es administrar un bolus de 30 mg/kg de
prednisona, seguido de 15 mg/kg a las dos horas y,
posteriormente, 15 mg/kg cada seis horas durante
las 48 horas siguientes?!’.

El tratamiento quirdrgico de la fractura aislada esta
indicada por la presencia de dos posibles circunstan-
cias'®. Por un lado, la persistencia de una diplopia
significativa de origen mecanico con test de duccién
forzada positivo dentro de la posicién primaria de la
mirada o en posicion de lectura pasados 15 dias!?y,
por el otro, la presencia de un enoftalmos superior a
2 mm, responsable de secuelas estéticas y limita-
cion de los movimientos oculares!®2!,

La fecha de la intervencion es variable, excepto en
las fracturas con pinzamiento sin desplazamiento 6seo
que deben operarse antes de las primeras 48 horas
para evitar la isquemia secundaria con fibrosis irre-
versible de la periorbita!®. Una fractura con movili-
zacion dsea puede operase entre la tercera a la octava
semana después del accidente, cuando ya ha des-
aparecido el edema y el hematoma orbitarios; mu-
chas veces, al mejorar la movilidad ocular, la diplopia
desaparece en posicién primaria de mirada®.

Si persiste la diplopia en posicién primaria de la mi-
rada con posterioridad a la restitucion dsea quirtrgi-
ca se debe intentar buscar su correccion mediante
cirugia sobre la musculatura. Dependiendo de los
resultados de la maniobra de duccién forzada y el
estudio de las versiones por el test de Lancaster se
realiza una cirugia convencional actuando sobre uno
0 ambos 0jos?3. Es muy importante tener en cuenta
que si la maniobra de duccién forzada es positiva,
solo realizamos un debilitamiento del misculo afec-
to, buscando mejorar en lo posible la rotacién del
0jo; en un segundo tiempo, y de acuerdo a la diplopia
residual, se debera decidir la conveniencia de una
cirugia sobre la yunta contralateral.
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