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Capitulo 12

Paralisis oculomotoras

M. Gonzalez Manrique, J. M. Rodriguez Sanchez, M. Ruiz Guerrero

INTRODUCCION Y GENERALIDADES

Los pares craneales Ill (motor ocular comdn), IV
(troclear o patético) y VI (motor ocular externo o
abducens) inervan a los muasculos extraoculares. El 111
par inerva también el elevador del parpado superior,
el esfinter pupilar y el mdsculo ciliar.

Incidencia

En el adulto, las paralisis del VI par son las mas
frecuentes (representan casi el 50%), seguidas de las
del Il y IV par. Las pardlisis combinadas se producen
en menor frecuencia (14%) (fig. 1). En el nifo, las
pardlisis del IV y VI par muestran una incidencia
similar, en torno a un 1/3 de los casos, seguido por el
Il par y las paralisis combinadas. No obstante,
dichas cifras varian segin la fuente de estudio y asi
la incidencia de paralisis del IV es mayor en consul-
tas de oftalmologia que la recogida en series pobla-
cionales, probablemente porque pasan desapercibi-
das en muchos casos para otros especialistas. Tampo-
co es raro que pacientes con pardlisis maltiples o del
[l par sean desviados a consultas de Neurologia o
Neurocirugia, sin ser valorados previamente por el

oftalmélogo.
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Fig. 1: Distribucion etiologica de las paralisis oculomoto-
ras (%). Bajo el epigrafe «Otras» se incluyen: inflamacio-
nes, infecciones, vasculitis, yatrogenia, fistulas, trombosis
venosas, modificaciones de la presion intracraneal, etc.
(Richards, 1992).

Anamnesis

Habra que investigar la presencia de:

e Trauma craneal previo y su intensidad.

¢ Enfermedades vasculares y sistémicas (diabetes
mellitus, hipertension, cardiopatias, arteritis de la
temporal, enfermedad tiroidea, tumores, infecciones,
enfermedades autoinmunes,...).

e Lesiones cutaneas (herpes,...)

e Cansancio generalizado, empeoramiento ves-
pertino.

e Intervenciones quirdrgicas previas:

— Otorrino-laringolégicas: senos paranasales.

— Oculares: anestesia retrobulbar, cirugia de
orbita, oculoplastia.

— Neurocirugia.

— Cirugias con pérdida hemdtica importante
(abdominal, cardiaca,...)

¢ Procedimientos relacionados con el liquido cefa-
lorraquideo (puncién lumbar, anestesia epidural,...).

e Exposicion a toxicos (alcohol,...).

Exploracion

El primer paso en el diagnéstico de una paralisis
oculomotora radica en hacer una exploracion
correcta que permita determinar el/los nervios o
musculo/s verdaderamente implicados. Los pilares
de la exploracién clinica, aparte de una buena
exploracion del torticolis, son:

Estudio monocular de las ducciones y binocular
de las versiones y vergencias

Valorar la desviacion primaria y secundaria -
aquélla que pone de manifiesto el «exceso inerva-
cional» cuando intenta fijar con el ojo parético (ley
de Hering de correspondencia motora entre los
musculos yunta). Esta desviacién secundaria sera
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mas patente cuanto mas reciente es la instauracion
de la paralisis.

En las ducciones del ojo parético podra observar-
se un movimiento nistdgmico (nistagmo patolégico
de paresia de la mirada).

Si hay sospecha restrictiva habrd que practicar el
test de duccion pasiva.

Cover test

Cuantificar la desviacién primaria y secundaria
en las nueve posiciones de la mirada mediante barra
de prismas.

Evaluacion de la diplopia

En el andlisis de paresias leves podra ser util el
uso de las siguientes pruebas subjetivas:

— Filtro rojo: Convencionalmente el cristal rojo
se coloca sobre el ojo derecho. El punto rojo apare-
ce a la derecha del blanco en las endodesviaciones
(diplopia homénima o directa) y a la izquierda
(diplopia cruzada o heter6nima) en las exodesviacio-
nes («Ojos que se cruzan, imagenes que se descru-
zan»).

El punto rojo estard inferior al punto blanco en las
hipertropias derechas y viceversa en las hipotropias
derechas.

La distancia entre ambos puntos aumentara en el
campo de accién del muisculo paralizado. Este test es
interesante en las paralisis simples y no muy evolu-
cionadas.

— Carta de diplopia. Anotacién de los valores
horizontales y/o verticales (dioptrias prismaticas) en
las diferentes posiciones de la mirada que permiten
la fusion. Podrd hacerse también mediante un filtro
rojo.

— Coordimetria mediante la pantalla de Hess-
Lancaster o la de Hess-Weiss, Permiten el diagnésti-
co del o los musculos paréticos y el estudio de la
evolucion, ya que son pruebas reproducibles.

Recuerdo anatomico

Anatémicamente, los tres nervios oculomotores
se componen de tres porciones definidas. Dentro del
troncoencéfalo se dispone el ndcleo del nervio, del
cual parte el fasciculo nervioso, que discurre adin por
el tronco hasta que abandona el mismo dando lugar

al nervio propiamente dicho. Cada uno de los ner-
vios discurre por el espacio subaracnoideo en un tra-
yecto de mayor o menor longitud, segin el caso,
hasta perforar la duramadre en su camino hacia el
seno cavernoso. El lll'y IV nervios viajan por la pared
lateral del seno, mientras que el VI lo hace en su inte-
rior, junto a la arteria carétida interna, lo que lo hace
mas vulnerable a ciertas lesiones. Finalmente, los
tres nervios se dirigen hacia la érbita cruzando a tra-
vés de la hendidura orbitaria superior. Inmediata-
mente a su salida del seno cavernoso, el Il se divide
en dos troncos, superior e inferior. Ambos pasan a
través del anillo de Zinn junto con el VI, mientras que
el IV lo hard por fuera de éste. El tronco superior
inerva el musculo recto superior (RS) y el elevador
del parpado superior (EPS), y el tronco inferior envia
ramas hacia recto medio (RMed), recto inferior (RInf),
oblicuo inferior (OlInf) y también axones parasimpa-
ticos hasta el ganglio ciliar.

Clasificacion de las paralisis segiin localizacion
del dafio

Paralisis oculomotoras infranucleares

Son la principal causa neurolégica de diplopia
binocular. Cuando el misculo denervado se relaja, el
antagonista experimenta una contractura que, con el
tiempo, degenera en fibrosis muscular. La contractu-
ra es un fenémeno de «acortamiento» muscular con
pérdida de elasticidad cominmente en el misculo
antagonista al parético, que puede ser irreductible
por la aparicion subsiguiente de fibrosis. Por ello,
una vez resuelta la pardlisis, puede persistir ausencia
—total o parcial- de movimiento dependiendo de la
intensidad de la fibrosis.

Paralisis oculomotoras supranucleares

Son més raras, también denominadas paralisis de
funcion. La lesién o déficit se produce en los ntcleos
y vias responsables de la coordinacion de los movi-
mientos sacadicos o de seguimiento (versiones hori-
zontales, verticales u oblicuas), asi como de las ver-
gencias.

El control premotor de los movimientos oculares
se sitia en el troncoencéfalo. Se caracterizan por la
disociacién entre los movimientos sacadicos volun-
tarios y los reflejos, como el oculocefalico (movi-
mientos pasivos ante el giro forzado de la cabeza en
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uno y otro sentido; «ojos de mufeca») y la conver-
gencia.

La conservacion del reflejo oculocefalico en las
paresias horizontales apunta origen supranuclear.
Algo parecido ocurre en paresias verticales de la
supraduccion, en las que se conserva intacto el signo
de Bell (supraduccién al intentar oclusion forzada de
los parpados).

Signos de dano supranuclear: Presencia de reflejo
oculocefalico, fenomeno de Bell o desviacion de la
mirada conjugada.

La desviacion de la mirada conjugada se produce
por la interrupcion funcional de las vias oculomoto-
ras descendentes cruzadas, desde la corteza frontal
motora hasta la formacién reticular bulbar parame-
diana, bien por una lesiéon destructiva frontal que
ocasionaria una paralisis de la mirada contralateral
(los ojos miran hacia el lado de la lesion), y vicever-
sa para las lesiones irritativas corticales.

Paralisis oculomotoras nucleares

Son mas raras. La lesion del nicleo abducens oca-
siona una pardlisis de la mirada ipsilateral, dada la
vecindad de las interneuronas que coordinan la aduc-
cion del ojo contralateral. Son raros los casos de para-
lisis aislada ya que normalmente resulta afectado el
VII par, cuyas fibras rodean al ntcleo del VI, ocasio-
nando una paralisis facial ipsilateral acompafante. El
nucleo del 11l par es mas complejo por lo que su afec-
tacién se abordard en el apartado siguiente.

Las paralisis oculomotoras infranucleares suponen la
causa neurolégica principal de diplopia binocular.

Tabla 1. Sindromes asociados a pardlisis nuclear del III par
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MUSCULO LATERALIDAD
Recto superior Contra
Mitlao dorsamedial (2)
Recto inferior ]
Nicleo dorsalldorsolateral (2) |DSI
Oblicuo inferior Ipsi
Recto medio lpsi
Elevador . .
Michkeo caudal central (1) Bilateral Complelo nuclear del
Esfint il Wl par
stinter pupliar "
Micleos viscerales (E-W,..) |D5I

Fig. 2: Estructura nuclear del Il par. Se representan los sub-
ntcleos pares e impares y la lateralidad de su inervacion.

PARALISIS DEL 111 NERVIO
Consideraciones anatomicas

El ndcleo del Il nervio se localiza ventral a la
materia gris periacueductal del mesencéfalo. Tiene
porciones pares e impares. El RInf, el RMed y el Olnf
se inervan desde subnicleos ipsilaterales; el RS lo
hace desde el subnuicleo contralateral; el EPS, desde
una estructura impar central que envia fibras bilate-
ralmente; y, por Gltimo, los ntcleos viscerales envian
fibras bilaterales para la motilidad pupilar y el mas-
culo ciliar (fig. 2).

En el fasciculo es importante recordar que las
fibras parasimpaticas discurren superficialmente por
la porcién superior del nervio dentro del espacio
subaracnoideo, mientras que en seno cavernoso y
orbita se colocan en la porcion inferior.

La proximidad de otras estructuras en el tronco hace
que las pardlisis nucleares del Il se asocien con fre-
cuencia a otros signos de patologia troncular (tabla 1).

Otras relaciones anatémicas del Il nervio lo
hacen especialmente susceptible a los aneurismas de

SINDROME Patologia asociada Localizacion
Weber e Hemiparesia contralateral ¢ Pedinculo cerebral
Nothnagel e Ataxia cerebelosa * Pedinculo cerebeloso superior
Benedikt * Movimientos involuntarios contralaterales ¢ Pedinculo cerebral
e Hemiparesia contralateral ¢ Nicleo rojo
¢ Sustancia nigra
Claude * Ataxia ¢ Nicleo rojo

* Asinergia
e Disdiadococinesia

Peddnculo cerebeloso superior
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la unién entre arteria comunicante posterior y caré-
tida interna, a las hernias uncales y a todos los pro-
cesos patologicos que afecten al seno cavernoso, en
cuyo caso es frecuente la asociacién a otras paralisis
o déficits neurolégicos.

Clinica
Paralisis extrinseca completa

Normalmente cursa con exo-hipotropia y limita-
cién de la adduccion, elevacién y depresién, ademas
de la ptosis (afectacién de los mdsculos RMed, RS,
RInf, Olnf y EPS). Las Unicas funciones oculomotoras
restantes son la abduccion del recto lateral (RL) y la
inciclotorsion del oblicuo superior (OSup). La accion
inciclotorsora del OSup la exploraremos haciendo
mirar al paciente hacia abajo (prestar atencién al giro
de los vasos conjuntivales). Por otra parte, depen-
diendo del grado de ptosis el paciente verd o no
doble (fig. 3).

Paralisis intrinseca

La pardlisis absoluta cursa con midriasis arreac-
tiva y las paresias presentaran respuestas pupilares
incompletas al reflejo luminoso (grado de miosis y
tiempo de consecucion), en términos relativos con
respecto a la respuesta contralateral del esfinter
pupilar. El déficit intrinseco también cursard con
dificultad en la lectura (paralisis de la acomoda-
cion).

Cuando existe un aneurisma, el 95% de las veces
se produce afectacién pupilar, ya sea inicialmente o
en los primeros dias. Este porcentaje se reduce al
25% en el caso de las mononeuropatias isquémicas.

La presencia de una midriasis en el contexto de una
paralisis del 11l nervio es un signo de riesgo de patologia
compresiva.

Pardlisis congénita del 11l par

Las formas congénitas, que representan un 50%
de las infantiles, pueden ser unilaterales (mas fre-
cuentes) o bilaterales con cuadros de presentacién
muy variables. La mayoria presentan signos de rege-
neracion aberrante, a veces en pocos dias (elevacion
del parpado superior ante el intento de adducciéon o
de infraduccién -pseudosigno de Von Graefe-, con o
sin contraccién pupilar). La pupila puede responder
normalmente, pero también puede presentarse fija,
dilatada o contraida.

Ocasionalmente el ojo paralitico se hace fijador,
lo que conlleva secundarismos muy llamativos en el
ojo normal (gran exo-hiperdesviacion), pudiendo
llevarle a una ambliopia profunda. En otras ocasio-
nes, en el ojo parético aparecen episodios ciclicos
breves de «espasmos musculares» en el territorio del
11l par.

La doble paralisis congénita de la elevacion tiene un
origen supranuclear y a diferencia del cuadro de fibrosis
congeénita del recto inferior, suele presentar duccion
pasiva negativa e incluso fenémeno de Bell positivo.

Fig. 3: Paciente de 54 anos con paralisis completa del Il nervio derecho con afectacion pupilar. RM y angiografia fueron
normales. Tenia antecedentes de patologia cardiovascular, por lo que se diagnosticé de una mononeuropatia isquémica. El
cuadro se resolvié en 10 semanas.
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Fig. 4: Fenomenos de regeneracion aberrante en un paciente de 38 anos con paralisis extrinseca completa e intrinseca par-
cial del Il nervio derecho secundaria a trauma craneal severo. Se observa elevacion del parpado caido en el intento de
adduccion y en el descenso. También se observa contraccion pupilar parcial en el intento de adduccion (flechas blancas).

Paralisis adquiridas

Son mucho mas frecuentes. A veces pueden apa-
recer formas extrinsecas incompletas o parciales.
Estas paralisis parciales se asocian con mayor fre-
cuencia a trastornos compresivos o inflamatorios que
las formas completas. Hay asociaciones «ldgicas»
atendiendo a la distribucién topografica de las fibras
(RS y ptosis por lesion de la rama superior, o RInf y
OlInf por compromiso de la rama inferior).

Las paresias musculares puras aisladas son excep-
cionales, hasta el punto de que han de hacernos sos-
pechar causas no propiamente neuropaticas (Graves-
Basedow, miastenia, etc.) Son de extrema rareza la
paralisis aislada del RMed (a diferenciar de una oftal-
moplejia internuclear, en la que el ojo si adduce
cuando se explora la convergencia) y del Olnf (a
diferenciar de una desviacion vertical disociada, un
sindrome de Brown, una desviacién oblicua, etc.)

En las paralisis adquiridas ha de darse mucha
mas importancia a la aparicion de fendmenos de

regeneracion aberrante, como la miosis en el inten-
to de adduccién (pseudosigno de Argyll-Robertson)
o el ya citado pseudosigno de Von Graefe; ya que la
etiologia isquémica s6lo excepcionalmente produ-
cird este fenémeno. Tales sincinesias podran apare-
cer con una latencia de varias semanas a varios
meses (fig. 4).

El fenomeno de regeneracion aberrante nos obliga a
plantear un origen no isquémico.

Actitud diagnéstica

Ante cualquier pardlisis oculomotora se deben
realizar una serie de estudios iniciales de forma obli-
gada (tabla 2).

En funcion de la evolucién podra ampliarse
con la peticién de otras pruebas como anticuerpos
antinucleares, hormonas tiroideas, anticuerpos
antirreceptor de acetilcolina, serologias a infec-



224

12. Paralisis oculomotoras

Tabla 2. Investigacion Inicial comin ante cualquier
paralisis oculomotora

Exploracién ocular completa

Presion arterial

Hemograma

VSG, proteina C reactiva (PCR)
Bioquimica basica (glucemia, iones)
Examen sistémico y neurolégico completo

ciones (sifilis, Lyme, HIV, toxoplasma,...), o pun-
cion lumbar.

El punto mas critico en el protocolo diagnéstico
de una pardlisis lo encontramos en la decisién de
pedir o no pruebas de neuroimagen, costosas y no
siempre disponibles de manera inmediata. La cali-
dad de los actuales estudios de resonancia y tomo-
graffa axial computerizada en sus variantes vascula-
res (angio-RM y angio-TAC) ha conseguido evitar la
realizacién de muchas angiografias, que hace unos
afos eran practicamente obligatorias.

Hemos desarrollado un algoritmo diagnéstico
basado en las series etioldgicas publicadas hasta el
momento, en la presencia o no de afectacion pupilar

y regeneracion aberrante, y en la existencia de facto-
res conocidos de riesgo microvascular o de malfor-
maciones arteriales (algoritmo 1).

En aquellos pacientes donde la Gnica anomalia
existente es una ptosis o una midriasis aislada debe
mantenerse al paciente en observacion, ya que si no
aparecen otros sintomas/signos, la probabilidad de
encontrarnos ante un trastorno neuropatico es remota.

Actitud terapéutica

El objetivo del tratamiento estrabolégico una
vez controlada la causa (si es factible) dependera
de si la paralisis es congénita o adquirida. En las
formas congénitas, el objetivo es conseguir una
estética aceptable intentando evitar la supresion y
favoreciendo el desarrollo sensorial del nifo. En
las formas adquiridas, sin embargo, el objetivo serad
conseguir que el paciente tenga una zona sin
diplopia y mejorar el torticolis. En ambos tipos de
paralisis existen limitaciones terapéuticas impor-
tantes.

| MENOR DE 10 AROS |

T s

/

| MAYOR DE 10 ANOS |

Traumatica o No traumatica, no Afectacion pupilar | Respeto pupilar
congeénita congenita, signos
de hemorragia
subaracnoidea ~ m
(HSA), rifion “TAC con/sin 10 a 50 arios Mas de 50 afios
RMN y poliquistico®, contraste
angioRMN/ Ehlers-Danlost, *RMN y angioRMN/
angioTAC coartacion adrtica angioTAC RMNy
-Angiografia cerebral angioRMN/ l MOE total | | MOE parcial I
angioTAC
o 1 o /
o angioRMN/
angioTAC y Si normales, vigilar: Vasculopatia RMN y
angiografia + Pupila conocida (DM, angioRMN/
cerebral * Progresion del HTA,...) o mejoria angioTAC
déficit de MOE en 3 meses +
+ Signos de HSA Angiografia
— — - * Regeneracion
CUALQUIER EDAD CON: RMN, aberrante
: 5 angioRMN/ @ @
+Regeneracion aberrante angioTAC y
+Pardlisis ante trauma angiografia =
minimo cerebral Angiografia :
+Dolor extremo cerebral Observacion | RMN y
angioRMN/
angioTAC

Algoritmo 1: Protocolo de actuacion ante una paralisis del Il nervio craneal (* Alto riesgo de aneurisma).
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Tratamiento médico

* Prismas para compensar la diplopia o para
retrasar la contractura (la mayoria de las veces como
tratamiento postoperatorio o supresor).

* Penalizacion.

e Oclusion.

Toxina botulinica

Las inyecciones en RL ya sea de forma comple-
mentaria, o incluso a veces definitiva, son defendidas
por algunos autores, sobre todo si el mdsculo parali-
zado tiene cierta funcién. En la mayoria de los casos
se requiere la aplicacion de varias dosis y es posible
no corregir definitivamente la diplopia. También se
ha empleado después de la cirugia para corregir des-
viaciones residuales.

Cirugia

El objetivo de la cirugia en la pardlisis del 1l par
es alinear el ojo afecto en posicién primaria, aunque
con limitacion de los movimientos oculares, e inten-
tar mejorar el torticolis.

Clasicamente, si hay cierta funcién residual del
RMed se actia sobre los rectos horizontales con una
gran recesion del RL (permitiendo al ojo pasar de
linea media y anulando el efecto abductor de este
musculo) y reseccion del RMed parético (que actua-
ria a modo de «polea»), con elevacién de ambas
inserciones si existe una hipotropia asociada. El
debilitamiento maximo del RL persigue evitar la exo-
tropia recurrente o persistente.

Ademads del retroceso maximo, el debilitamiento
puede realizarse también mediante la miectomia o la
sutura al periostio de dicho RL. El retroceso maximo
es sencillo, es reversible y tiene menor riesgo de per-
foracion ocular que la recesién supramaxima. Asi-
mismo, los movimientos oculares producidos por la
inervacion aberrante de los misculos rectos se ven
muy reducidos.

Se han descrito casos de abduccion residual por
fibrosis del tejido conectivo en paralisis de larga evo-
lucién y por la accién abductora del oblicuo supe-
rior.

A veces son necesarias varias cirugfas, sobre todo
cuando se va a tratar el componente vertical (para
evitar la isquemia anterior del globo ocular), y tam-
bién para solucionar las hipocorrecciones. El uso de

toxina botulinica es un tratamiento complementario
muy Util tanto pre como postoperatoriamente para
reducir el nimero de cirugfas.

PARALISIS DEL IV NERVIO
Consideraciones anatomicas

Los nuicleos del IV par craneal estan situados
debajo de la materia gris periacueductal del tronco-
encéfalo, justo por detrds de los nicleos del Ill, en
los coliculos inferiores. Los fasciculos nerviosos se
incurvan hacia atrds y abajo rodeando el acueducto,
para cruzarse en el techo de éste, el velo medular
anterior. Justo a este nivel salen ambos nervios, para
ir en busca de su correspondiente mdsculo oblicuo
superior, el contralateral. En el tronco, el nicleo del
IV estd bastante aislado de otras estructuras, a excep-
cion de la via simpética descendente, por lo que las
lesiones nucleares no suelen asociarse a otros signos
neurolégicos. Una vez fuera del tronco, el trayecto
del IV nervio es el mas largo de todos los nervios cra-
neales, lo que lo hace mds vulnerable a los trauma-
tismos craneales, sobre todo a aquellos que se pro-
ducen en la region frontal o en el vértex.

Clinica

Es importante distinguir, por sus diferentes carac-
teristicas clinicas y con vistas al tratamiento, las pare-
sias unilaterales de las bilaterales:

Paresia unilateral del 1V par

Suele debutar, en los cuadros adquiridos, con
gran dificultad en la lectura y en el descenso de esca-
leras, dado que el campo de accién del OSup es el
de la infra-aduccién, y que la diplopia no sélo es ver-
tical sino también torsional.

1) Hipertropia incomitante del ojo parético, que
aumenta en aduccion y disminuye en abduccién. La
hipofuncién del OSup parético muchas veces no
resulta tan evidente.

2) Aumento de la hipertropia con la inclinacion de
la cabeza sobre el hombro ipsilateral (signo de Biels-
chowsky). Es menos aparente en paralisis de muy larga
evolucion (fig. 5). En condiciones normales los obli-
cuos y rectos contiguos son sinergistas en su accion
ciclotorsional (intorsores los superiores y extorsores los
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Fig. 5: Paralisis unilateral del IV nervio izquierdo traumatica. A la izquierda, hipertropia del ojo izquierdo e inclinacién
compensadora de la cabeza sobre el hombro derecho. A la derecha, al inclinar la cabeza sobre el hombro izquierdo el ojo
izquierdo se eleva por la accion excesiva del RS, que intenta conseguir una inciclotorsion adecuada. (Signo de Biels-
chowsky, flecha blanca).

inferiores) y antagonistas en sus acciones horizontal y
vertical. Por eso, al inclinar la cabeza sobre el hombro
derecho (viceversa sobre el izquierdo) el sistema otoli-
tico genera inciclotorsién del ojo derecho y exciclotor-
sion del izquierdo (se contraen el OSup y RS derechos
y el Olnf y RInf izquierdos, y se relajan los antagonis-
tas homolaterales correspondientes) no generandose ni
desviacion horizontal ni vertical.

En una paresia del OSup derecho, al inclinar
sobre el hombro ipsilateral, el RS se encuentra obli-
gado a aumentar su influjo nervioso para contrarres-
tar al companero parético en la inciclotorsion. Al ser
deficiente la fuerza infraductora, el efecto supraduc-
tor del RS se impone, aumentando la hipertropia. Es
incorrecto extender este signo como vélido para el
diagnoéstico de las paralisis del resto de musculos
cicloverticales, aunque pueda aparecer un fenémeno
similar en otras situaciones.

Sin embargo, en el diagnéstico diferencial entre la
paresia de OSup de un ojo y la paresia del antagonista
contralateral (RS) si son validos los tres pasos de Parks:

e Determinar qué ojo es hipertropico reduce a
cuatro los musculos posibles.

* La constatacion de que la hipertropia es mayor
en adduccion los reduce a dos.

* El signo de Bielschowsky positivo designa al
OSup como musculo parético.

3) Torticolis torsional (cabeza hacia el hombro
contralateral, con descenso del mentén y giro de la
cabeza al lado opuesto del afectado). Hay casos en
que el torticolis estd ausente, por ejemplo en ojos
afectados ambliopes, o en aquéllos muy adaptados
desde el punto de vista sensorial y motor.

4) Anisotropia en «V»: Aunque muy frecuente, es
generalmente de pequefia magnitud, pudiendo
incluso no presentarse.

5) Exciclotropia: Aunque presente en la mayoria
de los casos y responsable del torticolis torsional,
suele ser pequena y responder a la cirugia de la
hipertropia. Puede apreciarse en la funduscopia (la
févea se muestra en posicién mas baja de lo normal
con respecto a la papila).

6) Secundarismos: Los mds habituales son la
hiperfuncion del Olnf ipsilateral (antagonista) y la
del RInf contralateral (yunta o agonista contralate-
ral).

Al menos en cuadros no muy evolucionados, los
dos primeros signos son obligados, siendo el resto
muy frecuentes.

Dos fenémenos influyen de manera importante
sobre el cuadro clinico, ambos consecuencia de la
conservacion de la binocularidad (salvo cuadros
muy precoces o que se asocian a otros estrabismos
normalmente de inicio muy temprano):

1. Adaptacion vergencial o vergencia lenta: una
oclusién monocular o un cover test muy lento ponen
de manifiesto una desviacién vertical mucho mayor
que la que en principio parecia medirse.

2. Aumento de la amplitud vergencial vertical.

Paresia bilateral del IV par

En los casos adquiridos suele producir diplopia
en casi todas las posiciones de la mirada. Cuando el
origen es traumatico, la lesion suele localizarse en el
velo medular anterior, que es donde se encuentran
juntos ambos nervios.

En los casos congénitos, que no presentan diplo-
pia, no es infrecuente la presentacion asimétrica, de
forma que parezca monocular y tras la cirugia desve-
larse la paresia del OS del otro lado.
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Fig. 6: Pardlisis congénita bilateral del IV par. Hiperfuncién secundaria de ambos oblicuos inferiores que se explora en la
supra-aduccion de ambos ojos (flechas blancas).

1) Inversion de la hipertropia en cada laterover-
sion: hipertropia derecha en levoversion e izquierda
en dextroversion.

2) Signo de Bielschowsky positivo hacia ambos
lados (bilateral).

3) Anisotropia en «V» y gran depresion del men-
ton, con eventual ortotropia en posicién primaria y
en supraversion, pero con acentuada endotropia en
infraversion (ante la escasa participacion de los
OSup, los tnicos responsables de la mirada inferior
son los RInf, y éstos son aductores.

4) Exciclotropia muy acentuada, que aumenta en
infraversion (los RInf son exciclotorsores), pudiendo
alcanzar hasta 45°, y que ocasionalmente puede
impedir la fusién en los casos adquiridos y no encon-
trar compensacion con el torticolis.

5) Hiperfuncién de Olnf: Normalmente es muy
marcada (fig. 6). Cuando no existe y lo que predomi-
na es la hipofuncién de los OSup, suele haber hiper-
funcién asociada de los Rinf.

Pardlisis congénita

Responde normalmente a anomalias en el tendén
de insercién del OSup, incluida su agenesia. A cual-
quier edad mostraran gran amplitud de fusion verti-
cal (mds de 3 dioptrias prismaticas hasta incluso 20-
30) con correspondencia retiniana anémala.

También en el adulto es posible observar cierto
incremento de dicha amplitud, semanas o meses
después de un estrabismo vertical adquirido.

El fenémeno de descompensacién de estos cua-
dros congénitos, tan sumamente frecuentes, se esta-
blece normalmente entre los 8-50 afios, y puede
devenir en la aparicion de una diplopia tras un trau-
matismo, con la presbicia, cirugia de la catarata, o
episodios de otra indole. El estudio de fotografias
antiguas del paciente (de su infancia o juventud),

suele dar la pista de una forma congénita, ante la
insistente aparicion de una determinada inclinacién
de la cabeza, siempre hacia el mismo lado. No es
infrecuente encontrar otros casos en su misma fami-
lia. Otra de las caracteristicas morfolégicas que pue-
den acompanar a la forma congénita es la asimetria
facial, asi como trastornos del esqueleto axial, ambos
consecuencia del persistente torticolis torsional.

Diagnéstico diferencial

e Desviacion Vertical Disociada (DVD): Gran
hiperfuncién de uno o los dos Olnf con una hipofun-
cién secundaria de uno o los dos OSup. A veces pue-
den coexistir paresias congénitas del IV con DVD.

* Paresia aislada del RS contralateral: El test de
Bielschowsky es menos consistente en este cuadro
que en la verdadera paresia del IV par.

e Skew deviation: Desviacion vertical de los ejes
oculares supranuclear, no estrictamente paralitica,
que normalmente se acompafa de inclinacién tor-
sional binocular, inclinacién torsional de la cabeza e
inclinacién de la vertical subjetiva, todas hacia el
mismo lado, constituyendo el denominado sindrome
de inclinacion ocular (ocular tilt reaction). Parece
que radica en una lesion en la via refleja vestibulo-
ocular vertical-torsional, a cualquier nivel entre el
ofdo interno y los nicleos oculomotores troncoence-
falicos. Por tanto, obedecerd a trastornos de la mas
variada naturaleza, tanto los que afecten a la fosa
posterior como aquellos periféricos puramente
cocleo-vestibulares. Dado que esta via cruza al otro
lado a nivel pontino superior, convencionalmente se
[lamara skew derecha a aquélla que tenga el ojo
derecho en hipotropia, y viceversa.

La mayoria afectan a la via completa de un lado
constituyendo el sindrome descrito, caracterizado
por el predominio del tono de los musculos exciclo-
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rrotadores (OlInf y RInf) en el ojo hipotrépico y de los
inciclorrotadores (OSup y RS) en el hipertrépico.
No obstante, el cuadro de skew que presenta
mayor parecido con la paresia del IV par es el corres-
pondiente a la afectacién aislada de un canal anterior
o de sus vias, skew incomitante, cuya caracteristica
patognomonica es la presencia (en la lampara de hen-
didura, el fondo de ojo, o en pruebas como la varilla
de Maddox) de una inciclotorsién del ojo mas alto y
una exciclotorsién del mas bajo. Se trata de una skew
contralateral al lado de la falsa paresia del 1V par.

Los principales diagnosticos diferenciales de la paralisis
del IV par son la DVD, paralisis del recto superior
contralateral y desviacion skew.

Actitud diagnéstica

Los tumores o los aneurismas son infrecuentes,
mientras que los traumatismos y la isquemia (mono-

neuropatias microvasculares) son los mas prevalen-
tes (fig. 1). A esas causas habria que afadir el exten-
so grupo de pardlisis congénitas que debutan en la
edad adulta por descompensacion de los mecanis-
mos de binocularidad. Para descartar un origen anti-
guo pediremos fotografias antiguas al paciente y
mediremos su amplitud de fusion vertical, que como
ya hemos explicado, suele estar aumentada.

El abordaje inicial de una pardlisis del IV es
similar al descrito para el 1l par (ver epigrafe pre-
vio). A diferencia de éste, la peticién de pruebas de
neuroimagen no es tan necesaria. Si estamos ante
un traumatismo craneal si debemos realizar una TC
e incluso RM, mientras que en ausencia de antece-
dente traumatico sélo se realizarda RM a aquellos
pacientes menores de 50 afios sin antecedente vas-
culopatico conocido. Como en cualquier otra para-
lisis aislada que se encuentre en observacion, la
aparicion de otros signos o sintomas neurolégicos
obligara a la peticién de un estudio de neuroima-
gen (algoritmo 2).

IV UNI O BILATERAL

PARALISIS AISLADA DEL

¢ Sospecha de
congénita?

&

Observacion/
Tratamiento

¢ Antecedente
traumatico?

| ¢ Lesién proporcional al trauma? }—@

TAC y RMN
craneal

TAC craneal

. ¢Vasculopatia conocida o
mayor de 50 afios?

RMN craneal.
Descartar miastenia

Observacion 2-3 meées. y sino
mejora o progresa, valorar
RMN y estudio de miastenia™

Algoritmo 2: Protocolo de actuacion ante una paralisis del IV nervio craneal. (*Puede administrarse toxina botulinica pre-
viamente para suprimir los secundarismos —OlInf ipsi y Rinf contralateral- y confirmar la no recuperacion de la paralisis).
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Actitud terapéutica

Si es factible, el tratamiento etiolégico serd el pri-
mero en abordar. Cuando persiste el cuadro parético,
existen varias opciones terapéuticas. El tratamiento
suele ser quirdrgico, aunque hay algunos casos que
se pueden abordar médicamente con toxina botulini-
ca o prismas.

El enfoque serd distinto seglin sea una paralisis
congénita o adquirida. También influira que el cua-
dro sea uni o bilateral.

Prismas

Son una solucién parcial y no siempre bien tole-
rada. La indicamos esencialmente en:

e Desviaciones verticales por debajo de 8-10
dioptrias prismaticas (DP).

e Paralisis del IV par congénita descompensada
en edad adulta.

e Desviaciones residuales postquirdrgicas con
bajo defecto torsor.

Toxina botulinica

Estd indicada en la fase aguda de las paralisis
adquiridas. Las que mas se benefician de este trata-
miento son las que tienen un importante componen-
te torsional, que dificulta la compensacién con pris-
mas. No sirve de ayuda en las formas congénitas, ya
que suelen tener varios musculos secundariamente
afectados.

El tratamiento precoz con toxina botulinica es
una técnica generalmente eficaz, que proporciona
mayores beneficios que la simple actitud expectante:

e Simplifica el cuadro, ya que al suprimir el
componente torsional permite la curacién o el poste-
rior tratamiento con prismas y orientar el tratamiento
hacia una nueva inyeccién de toxina sobre los mus-
culos rectos verticales o cirugia.

* Segln algunos autores, disminuye el tiempo de
evolucion del grupo de las paralisis de origen micro-
vascular, muchas de las cuales remiten en 2 a 3
meses. Otros prefieren esperar que pase este tiempo
antes de llevar a cabo ninguna actitud terapéutica.

e Permite actuar sobre musculos contracturados
atenuando la aparicién de secundarismos.

* Muestra la funcion real del OSup, dato que nos
orientard hacia una cirugia debilitante frente a una
de refuerzo.

En las pardlisis traumaticas, con frecuencia bilate-
rales y por ello con gran exciclotorsion, si las condi-
ciones del paciente lo permiten realizamos infiltra-
ciéon sobre los musculos oblicuos inferiores y rectos
inferiores de ambos ojos. Este tratamiento permite en
muchas ocasiones una mejoria espectacular y evitar
secundarismos.

En los casos de paresias leves, sin mucha torsion
sintomatica, es preferible una actitud expectante y
valorar en dos meses.

Cirugia

e Paralisis del IV par con cierto tiempo de evolu-
cion (de 6 a 12 meses).

e Tratados con toxina botulinica en los que per-
siste la diplopia.

* Varios grupos musculares afectados. Por eso en
las formas congénitas la cirugia es el tratamiento de
primera eleccion.

Cirugia del oblicuo inferior

El debilitamiento del Olnf es la técnica mas gene-
ralizada. La retroinsercién del misculo antagonista
del OSup es la técnica mas intuitiva, pero tiene cier-
tas limitaciones. Permite compensar pequefas des-
viaciones verticales de hasta 10 DP, torsionales de
menos de 10° e incomitancias verticales en «V» de
hasta 10 DP.

Cirugia del recto inferior

El mdsculo yunta del OSup es el RInf, por lo que
se asocian hiperfunciones del mdsculo recto inferior
contralateral a paresias del OSup. En la clinica hay
elevacion en adduccién del ojo parético (hiperaccion
del Olnf) junto con una limitacion de la elevacién en
abduccion del contralateral (contractura del RInf).

La retroinsercion de este misculo permite la correc-
cién de desviaciones verticales mayores, hasta 20 DP.

Cirugia del recto superior

La paralisis del OSup puede asociar hiperaccién-
contractura del muasculo RS ipsilateral, con diplopia
mads acusada en la mirada inferior que puede llevarnos
al equivoco. Puede producir un torticolis mentén bajo
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debido a la restriccion del descenso. Nos sirve de
ayuda para diferenciarlos ver que la exciclotorsiéon no
aumenta en la mirada inferior.

Cirugia de refuerzo del oblicuo superior

En la parélisis del OSup son preferibles las técni-
cas de debilitamiento a las de refuerzo (reseccion,
plegamiento y la técnica de Harada-lto o refuerzo
selectivo de las fibras anteriores), pero hay ocasiones
en las que es necesario llevar a cabo este ultimo,
sobre todo en las paralisis adquiridas.

* Exciclotorsion sintomdtica: A pesar de compen-
sar la desviacion vertical no conseguimos la fusién o
el paciente refiere que se le cruzan las lineas. El
refuerzo del OSup tiene mayor potencial inciclotorsor
que el debilitamiento del masculo Olnf. Si la exciclo-
torsion supera los 20°, es necesario combinar el debi-
litamiento del OlInf y RInf con el refuerzo del OSup.

e Gran torticolis torsional con escasa desviacion
vertical.

¢ Dificultades en la mirada hacia abajo por aumen-
to de la desviacion vertical o la exciclodesviacion.

e Cuando la inyeccion de toxina botulinica
sobre el muisculo antagonista (Olnf) no permite recu-
perar la funcién del OSup y sigue habiendo limita-
cion del descenso y por tanto diplopia en la mirada
inferior.

PARALISIS DEL VI NERVIO CRANEAL
Consideraciones anatomicas

El ndcleo del VI se encuentra en el suelo del IV
ventriculo, en la porcién inferior del puente, en inti-
ma relacion con la rodilla del nervio facial. Se com-
pone de grandes neuronas que inervan directamente
el RL ipsilateral y de un grupo de neuronas mas
pequefias que mandan sus axones al subndcleo del
RMed del Ill contralateral, a través del fasciculo lon-
gitudinal medial (FLM) del lado contrario. Cuando
sale del tronco en la unién entre puente y bulbo, el
VI hace un cambio de direccion brusco rostralmen-
te, pasando anterior o posterior a la arteria cerebelo-
sa anteroinferior. En su trayecto asciende hacia la
parte superior del clivus, y en este punto gira para
seguir una direcciéon mas horizontal, entrando en el
canal de Dorello y pasando por debajo del ligamen-
to petroclinoideo y por encima del apex petroso para
entrar en el seno cavernoso (fig. 7). El VI comparte

Proceso clinoideo posterior

Nervio 6ptico

Veértice del
pefasco

Fig. 7: Trayecto del VI en el espacio subaracnoideo.
Obsérvese la larga trayectoria ascendente, que se horizon-
taliza a la altura del ligamento petroclinoideo, en el canal
de Dorello.

este reducido espacio con el seno petroso inferior,
cuya ingurgitaciéon en las fistulas arteriovenosas
puede comprimirlo. En el seno cavernoso se coloca
lateral a la carétida interna, junto a la cual viaja. Las
fibras simpaticas del plexo carotideo se disponen
brevemente junto al VI antes de unirse con la prime-
ra division del V. Finalmente, en su camino hacia el
RL, penetra en la érbita a través de la hendidura esfe-
noidal y por dentro del anillo de Zinn.

Clinica
Paralisis nucleares

Producen un déficit de la mirada conjugada al lado
afecto. Es frecuente que se afecte también la rodilla
del VII que rodea al ndcleo abducens, con su corres-
pondiente paralisis. Debido a la proximidad de otras
estructuras implicadas en el control de la mirada hori-
zontal, pueden presentarse los siguientes cuadros:

e Sindrome del uno y medio: Por lesion nuclear
del VI asociada a una lesion del FLM ipsilateral.
Habra una pardlisis de la abduccién ipsilateral (moto-
neuronas del VI), una oftalmoplejia internuclear ipsi-
lateral (pardlisis de la aduccién ipsilateral por dano en
el FLM) y una pardlisis de la adduccién del ojo con-
tralateral (por las interneuronas del nicleo del VI que
envian impulso al RMed contralateral). Por tanto, s6lo
se mantendrd la abduccion del ojo contralateral.

e Lesion en formacion reticular pontina para-
mediana (FRPP) con/sin lesion del ndcleo VI: Parali-
sis de la mirada conjugada ipsilateral.
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Tabla 3. Lesiones Fasciculares del VI par

SINDROME Localizacion Pardlisis fascicular del VI asociada a
Raymond Protuberancia e Hemiparesia contralateral.
Millard-Gubler Protuberancia ventral paramediana e VIl fascicular ipsilateral
e Hemiparesia contralateral.
Foville Arteria cerebelosa anteroinferior e Pardlisis de abduccioén ipsilateral (o mirada conjugada

horizontal si se afecta también el ndcleo VI)
V (ndcleo y tracto espinal)

VIl fascicular

Horner ipsilateral

Sordera periférica (oliva superior)

Disgeusia (nicleo del tracto solitario).

e Lesion en el fasciculo VI + FIM contralateral:
Pseudoparalisis de la mirada horizontal ipsilateral al VI.
Se sospecha cuando la adduccién del ojo contralateral
esta mds afectada que la abduccion del ipsilateral.

Lesiones del fasciculo

Existen otras relaciones anatémicas del fasciculo
del VI ajenas al control de la mirada horizontal que
también pueden dafarse produciendo diferentes
combinaciones (tabla 3).

Lesiones en el espacio subaracnoideo

A este nivel se producen las agresiones mas fre-
cuentes al VI nervio, porque su trayecto en esta zona
es largo (aneurismas, traumatismos, tumores compre-
sivos, inflamaciones, infecciones, infiltraciones
tumorales, etc.). Las modificaciones de la presion
intracraneal de cualquier origen, pueden dar lugar a

compresiones del nervio en el canal de Dorello o a
estiramientos del mismo a lo largo del vértice del
penasco. De ahi que en las pardlisis del VI, la explo-
racion del fondo de ojo en busca de un papiledema
sea fundamental.

Lesiones en el pefiasco

La lesion en esta zona da lugar al sindrome de Gra-
denigo, que cursa con pardlisis del VI, sordera, dolor
hemifacial (por afectacion del ganglio de Gasser) y para-
lisis facial ipsilateral. Hay que diferenciarlo del pseudo-
Gradenigo que aparece en los tumores del angulo pon-
tocerebeloso y en el carcinoma nasofaringeo.

Clinica

La paralisis del VI nervio cursa con endotropia y
limitacion de la abduccién en el ojo afecto (fig. 8).

Fig. 8: Paralisis del VI nervio izquierdo. El cuadro se produjo tras la exposicion a un ambiente pobre en oxigeno en una
bodega de vino. Arriba, en el momento del diagndstico. Abajo, dos meses después, con una leve paresia residual asinto-
matica del recto lateral.
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Fig. 9: Sindrome de Duane tipo | del OD. Ausencia de abduccion del OD, con aumento de hendidura en el intento de ésta y dis-
minucion de hendidura en el intento de adduccion. En la imagen central se aprecia un torticolis sutil con cara hacia la derecha.

Pardlisis adquirida

Aparecerd diplopia homénima que aumenta
hacia el campo de accién del RL parético y tortico-
lis con giro de la cara hacia el lado paralizado.
Puede haber ortotropia en posicién primaria de la
mirada y con el tiempo se puede desarrollar la
endotropia por contractura y fibrosis del muisculo
RMed antagonista. El paciente puede referir un leve
dolor frontal o retro-ocular, sobre todo al intentar
forzar la mirada.

Pardlisis congénita

A diferencia del IV par, los casos congénitos bila-
terales son excepcionales (pueden ser pasajeros
como consecuencia de un parto traumatico). Son
muy frecuentes, en cambio, las pseudoparalisis, con
limitacion restrictiva de la abduccién, que acontecen
en cuadros de endotropia congénita (sindrome de
Ciancia), cuya limitacién favorece la fijacion cruza-
da (ojo fijador siempre en aduccién), y que suelen
presentar un nistagmus de abduccion.

Hay cuadros infantiles raros de etiologia incierta,
como la paralisis benigna recurrente del VI par. Se
recuperan espontaneamente en la mayoria de los
casos y suelen ser recidivas unilaterales. Es frecuente
que haya un antecedente de vacunacién o enferme-
dad virica previa.

Existen dos formas congénitas sindromicas muy
especificas, en las que el reflejo de los ojos de mufieca
y un test de duccién pasiva demostrarian restriccion:

e Sindrome de Mébius: Asocia diplejia facial y
paresia bilateral de la abduccién, ademas de otros
trastornos en los Gltimos pares craneales y sistémicos
(retraso mental, anomalias en las extremidades y
otros trastornos neurolégicos).

e Sindrome de Stilling-Duane: Mas frecuente en
mujeres y ojos izquierdos, siendo bilateral en un 15-
20%. Se trata de una agenesia completa o parcial del
nucleo y tronco del VI par, asociada a una inervacién
aberrante del RL por fibras del Il par destinadas al
RMed, lo que comporta retraccion del globo en el

intento de adduccién (co-contraccion de ambos rec-
tos horizontales) y pardlisis o paresia de la abduccién
en el intento de la misma. Asimismo, la hendidura
palpebral disminuye en el intento de adduccién (co-
contraccion y efecto rienda de la fibrosis del RL) y
aumenta en el intento de abduccion (contraccion de
los oblicuos). Segtn el comportamiento del RMed y
RL en virtud de las anomalias de inervacién citadas
(existencia o no de vestigios funcionantes del VI par
sobre su RL correspondiente y grado de inervacién
aberrante de éste por parte del Ill par) existen cuatro
tipos de sindrome.

Son los tipos | (el mas frecuente) y Il los que
requieren diagnostico diferencial con la paresia del
VI par, ya que en ambos casos estd comprometida la
abduccién. A veces presentan, sobre todo los casos
unilaterales torticolis lateral para fusionar. Con cierta
frecuencia se presentan otras anomalias asociadas,
sisttmicas u oculares. La fusién y estereopsis son
normales, siendo rara la ambliopia (fig. 9).

Actitud diagnéstica

Al protocolo descrito en el epigrafe del 11l nervio
ha de anadirse el protocolo de actuacién especifico
para el VI.

Paralisis del adulto (algoritmo 3)

Para elaborarlo se han tenido en cuenta la edad y
la presencia o no de trauma craneal previo y de ante-
cedentes vasculares y tumorales conocidos. El diag-
nostico diferencial se realizara también con todos los
cuadros que limitan la abduccién pero que no tienen
un origen neuropatico, entre los que destacan dos: la
oftalmopatia tiroidea y la miastenia gravis.

Paralisis infantiles no congénitas

Merecen siempre un estudio exhaustivo. Segun la
serie de Robertson, excluida la causa traumatica, la
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Trauma NO
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| TAC craneal I ¢ Congénita
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Si normal, estudio de
miastenia y tiroides

RMN craneal* I
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TAC craneal l sl NO

Riesgo vascular Riesgo vascular
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| RMN craneal I

| Observacion I

RMN craneal y
otros estudios

Si no mejora o progresa,
valorar RMN y estudio de
miastenia y tircides.*

Algoritmo 3: Protocolo de actuacion ante una paralisis del VI nervio craneal (* Segtin algunos autores; ** Puede administrar-
se toxina botulinica previamente para suprimir la funcion del RM ipsilateral y confirmar la no recuperacion de la paralisis).

posibilidad de encontrar un tumor (generalmente
gliomas del tronco) en estos nifnos es del 50%. Los
cuadros de la esfera ORL en ellos son también fre-
cuentes, como las otitis mal curadas que desembo-
can en mastoiditis y petrositis, y finalmente producen
una paralisis del VI (fig. 10).

e Exploracién pediatrica completa.

e Exploracién ocular con funduscopia obligada
para descartar papiledema.

* Si no hay antecedente traumatico (en cuyo
caso se haria una TC craneal), pedir prueba de neu-
roimagen, preferiblemente RM craneal de entrada.
Algunos autores son partidarios de una actitud mds

conservadora si existe un antecedente claro de vacu-
nacién o proceso infeccioso previo, esperando 10-
12 semanas hasta ver si se produce la recuperacién
espontanea esperada. Preferimos realizar la RM en el
momento del diagndstico a causa de la gran inciden-
cia de tumores asociados a paradlisis infantiles del VI.

Actitud terapéutica
Una vez abordado el tratamiento etiolégico, y tras

el debut de los sintomas, debemos esperar durante
algin tiempo a que se produzca la recuperacion

Fig. 10: Paralisis del VI nervio izquierdo. Este nifo comenzo con una otitis izquierda que se complicé a una mastoiditis y
una petrositis, con el resultado que se aprecia en las imagenes.
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espontanea, lo que no es infrecuente. Se deberia
cuantificar en cada visita la desviacion en dioptrias
prismaticas, para objetivar la evolucién. Durante este
periodo de espera, podemos recomendar al paciente
oclusiones alternantes, si la diplopia es incapacitante.

Toxina botulinica

Por la baja tasa de complicaciones y su facil apli-
cacién, muchos autores recomiendan su aplicacion
a las 2-3 semanas como medida para acelerar la
resolucion, reducir secundarismos y mejorar asi la
calidad de vida del paciente. En los nifios, la veloci-
dad de recuperacion es importante para evitar el des-
arrollo de ambliopia.

Por el contrario, y sobre todo en las mononeuro-
patias isquémicas, otros autores prefieren esperar a la
resolucién espontanea del cuadro (2-3 meses), antes
de inyectar toxina o plantearse otro tratamiento.

Prismas

En pacientes con desviaciones inferiores a 10 DP
los prismas de base externa pueden hacer desapare-
cer la diplopfa, mientras que desviaciones superiores
a 10 DP necesitan cirugia.

Cirugia

e En paresias incompletas con desviaciones
entre 10 y 20 DP el método de eleccién es la resec-
cion del RL. A esta reseccion se le suele anadir la
retroinsercion del RMed, sobre todo si la prueba de
duccién pasiva demuestra que estd contracturado,
porque mejora los resultados.

e En las paralisis completas, se emplean técnicas
para suplir su funcién. La transposicion de los mus-
culos rectos verticales hacia el RL es el método mas
empleado y pueden ser transpuestos de forma com-
pleta (técnica de Carlson-Jampolsky o la modifica-
cién de Foster). Estos procedimientos pueden resultar
insuficientes y se suele asociar un procedimiento
debilitante del RMed, sobre todo cuando la prueba
de duccién pasiva es positiva (bien en un segundo
tiempo mediante cirugia, o aplicando toxina botuli-
nica en el mismo acto quirdrgico). Se obtiene una
reduccion aproximada de la endotropia de 40-50 DP
por ojo. El tratamiento coadyuvante con toxina botu-
[inica mejora el resultado quirdrgico.

Uno de cada tres pacientes requiere mas de un
procedimiento quirdrgico y con varios mdsculos
implicados, por lo que no se elimina por completo el
riesgo de isquemia del polo anterior.

PARALISIS DE VARIOS PARES CRANEALES
OCULOMOTORES

Consideraciones anatomicas

Los pares oculomotores discurren préximos en
varios lugares del craneo, y es en estas localizacio-
nes donde debemos buscar la etiologia de cualquier
paralisis que combine I, IV y VI, asi como las lesio-
nes de otros pares o estructuras craneales.

Por lo general, los pares oculomotores soportan
bien la compresion progresiva, aunque el VI es el
mas desprotegido y sensible. De ahi que la afecta-
cion del VI sea mas frecuente en las paralisis combi-
nadas, seguida del Ill, el V y, por Gltimo, el IV. La
mayoria de estas paralisis son unilaterales, aunque
pueden bilateralizarse a lo largo de su evolucion.

Alteraciones en el troncoencéfalo

A este nivel, los tumores, infartos o hemorragias
extensas y las encefalitis pueden dar lugar a un cua-
dro de pardlisis multiple. Los procesos mesencefali-
cos producen, con mayor frecuencia, trastornos
supranucleares del control de los movimientos hori-
zontales y/o verticales que paralisis de nervios con-
cretos.

Alteraciones en espacio subaracnoideo

Las meningitis (infecciosas y neoplasicas), trau-
matismos, tumores del clivus y algunos aneurismas
actdan en esta localizacién produciendo paralisis
mdltiples.

Alteraciones en seno cavernoso y region paraselar

El seno cavernoso es la region intracraneal por
excelencia donde la cercania del trayecto de varios
nervios craneales, no sélo los oculomotores, puede
dar lugar a diferentes combinaciones de paralisis. El
dolor es un sintoma muy frecuente en estos casos.
Los procesos que dan lugar a estos cuadros multiples
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Tabla 4. Etiologias de pardlisis oculomotoras combinadas
a nivel del Seno Cavernoso

Sindrome de Tolosa-Hunt

Aneurismas de la carétida intracavernosa
Meningiomas

Carcinoma nasofaringeo

Metastasis

Fistulas carétido-cavernosas

Trombosis del seno cavernoso

son los aneurismas de la carétida interna, los tumo-
res primarios o metastaticos (meningioma, adenoma
hipofisario con apoplejia, tumores vasculares, carci-
noma nasofaringeo, linfoma, mieloma, etc.), el pseu-
dotumor cerebri, la trombosis del seno cavernoso, la
fistula carétido-cavernosa, tumores y mucoceles
esfenoidales (fig. 11), el sindrome de Tolosa-Hunt, el
herpes zoster, las complicaciones neuroquirirgicas,
los infartos asociados a la diabetes o a la arteritis de
células gigantes, etc.

Algunas pistas nos pueden ayudar a localizar la
lesion.

e la afectacion de V; y V, sugiere enfermedad
dentro del seno cavernoso.

e Si las tres ramas del V estan afectadas, es mas
probable que la lesion sea retrocavernosa.

e Cuando el V estd respetado, pero hay disminu-
cién de AV, la lesion sera muy anterior, probable-

mente incluso orbitaria, por afectacién del nervio
optico.

e También es signo de patologia anterior que
haya respeto pupilar y de los misculos inervados por
la rama inferior del III.

A continuacién comentaremos brevemente algu-
nos de los cuadros mas caracteristicos que cursan
con paralisis combinadas (tabla 4).

Sindrome de Tolosa-Hunt

Infiltracion granulomatosa que afecta al seno
cavernoso mas anterior. Aparece en edades medias
de la vida, con exarcebaciones y remisiones espon-
taneas. Tiene una respuesta espectacular a los corti-
coides, aunque comparte esta caracteristica con
algunos tumores, por lo que no es patognomonica y
constituye un diagnostico de exclusion.

Aneurismas de la carétida intracavernosa

Propios de mujeres de edad avanzada, se caracte-
rizan por su curso generalmente benigno, con super-
vivencias largas. Constituyen el 20-25% de causas
del sindrome del seno cavernoso, en el mismo por-
centaje que las metdstasis y el carcinoma nasofarin-

Fig. 11: Mucocele esfenoidal. El cuadro se produjo en una mujer de 60 anos, y curso con paralisis del VI izquierdo, pér-
dida severa de AV por afectacion del nervio optico izquierdo y dolor hemifacial izquierdo severo por afectacion trigemi-
nal. A la derecha, aspecto tras el drenaje quirdrgico de la lesion.
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Fig. 12: Aneurisma intracavernoso. Debuté con una midria-
sis arreactiva y una oftalmoplejia completa izquierdas en
una mujer de 52 afos. La sintomatologia fue de cefalea y
dolor periorbitario severo, sin diplopia por la ptosis comple-
ta del OS. La paciente rechazo el tratamiento embolizador.

geo. La diplopia que originan puede ser de aparicién
lenta o brusca. Su ruptura no da lugar a una hemo-
rragia subaracnoidea sino a una fistula carétido-
cavernosa (fig. 12).

Meningiomas

Con un comportamiento muy distinto al del resto
de los meningiomas de la fosa craneal media. Dan
lugar a una diplopia lentamente progresiva e indolo-
ra, con ptosis moderada y afectacion simpdtica o
parasimpatica de la pupila.

Carcinoma nasofaringeo

Debuta en el 20% de los casos con un sindrome
del seno cavernoso, cuando el tumor ya ha invadido
la base del craneo y sintomas como la otitis serosa o
la rinitis han pasado desapercibidos. Es propio de
varones en la 7.2-8.2 décadas de la vida, mas frecuen-
te en asidticos, y a las pruebas de imagen debe unir-
se la biopsia nasofaringea. La mayoria de los casos
presentan neuralgias por afectacién deV; yV, y tam-
bién oftalmoplejia (fig. 13).

Metastasis

Ademas del carcinoma nasofaringeo, los tumores
de mama, de pulmén, préstata, piel y los linfomas
tienen preferencia por el seno cavernoso como lugar
de metastatizacién. Pueden afectar al nervio éptico
en su extensién mds anterior.

Fistulas carétido-cavernosas
Casi todas son adquiridas, y de éstas el 75% son

traumaticas y el 25% espontaneas. Estas ultimas
suceden sobre todo en mujeres de mediana edad y

DOB: 13 Mar 19

227207 Ip 5
Fig. 13: Carcinoma nasofaringeo. Se diagnosticé en un varon de 48 afos a partir de su debut con rinitis y epistaxis; al cabo

de un mes se produjo una paralisis del VI derecho, acompanada de dolor facial y periorbitario severo. Poco después del
inicio del tratamiento con quimioterapia el paciente fallecié de una neumonia oportunista.
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Tabla 5. Paralisis Oculomotoras combinadas de localizacion incierta

ETIOLOGIA

Carateristicas Clinicas

Variante de Miller-Fisher (Sindrome de Guillain-Barré)
Oftalmoplejia diabética

Oftalmoplejia migrafiosa

Carcinomatosis meningea

Neurosarcoidosis

Toxoplasmosis

SIDA (infecciones oportunistas)

Enterovirus 70

Enfermedad de Lyme

Oftalmoplejia + Ataxia + Arreflexia

VIy lll, a veces Il
VIl frecuente
Paralisis oculomotora si afectacion del tronco

La afectacién de IV, VI y V empeora el pronéstico
VI, y rara vez VI

ancianas, también durante el embarazo y en patolo-
gias previas predisponentes como el Ehlers-Danlos.
La clinica incluye dolor orbitario y edema palpebral,
exoftalmos pulsatil, quemosis conjuntival, soplo
intracraneal e hipertension ocular/glaucoma. La
diplopia suele deberse a un engrosamiento de los
musculos o a la afectacién del VI en el seno caverno-
so o en el seno petroso. Il y IV también pueden afec-
tarse, pero con menor frecuencia.

Las fistulas directas entre carétida y seno caverno-
so son de alto flujo y su sintomatologia es mas flori-
da, a diferencia de las fistulas durales, cuya clinica es
mas insidiosa y benigna.

Trombosis del seno cavernoso

Su origen lo encontramos en procesos locales
(trauma séptico, heridas, tumores) o generales (sep-
sis, tuberculosis, micosis, puerperio, anovulatorios,
coagulopatias,...). Puede tener un inicio agudo o
indolente y cursa con dolor severo y proptosis y que-
mosis. La mayoria presenta cefalea, y un 50% tiene
papiledema. La diplopia aparece en un 35% de
casos.

Alteraciones orbitarias

La érbita puede ser lugar de asociacion de varias
neuropatias oculomotoras (mucormicosis, traumatis-
mos, tumores, aneurismas de la arteria oftalmica).
Sin embargo, los déficits de la motilidad extrinseca
que tienen su origen en esta localizacién tienen con
mayor frecuencia un mecanismo de accién mixto
neuropdtico-miopatico, o exclusivamente miopético
(miastenia, oftalmopatfa tiroidea, fracturas orbitarias,
pseudotumor orbitario, botulismo, etc.).

La arteritis de células gigantes produce una
necrosis isquémica de los musculos extraocula-

res, aunque se especula con la posibilidad de que
también provoque infartos en los nervios oculo-
motores.

Localizaciones inciertas

Existen combinaciones de paralisis oculomotoras
de localizacién mas incierta (tabla 5).

En la variante de Miller-Fisher del sindrome de
Guillain-Barré se produce una neuropatia generali-
zada asociada a oftalmoplejia, ataxia y arreflexia.
Puede dar lugar a déficits motores, ya sean supra o
infranucleares. En el diagnéstico es de gran utilidad
la determinacién de anticuerpos anti GQ1b, presen-
tes en el 85-90% de pacientes en la fase aguda.

Actitud diagnéstica

e Por la infinidad de lesiones que pueden dar
lugar a una paralisis combinada de los pares oculo-
motores, es preciso realizar estudio de neuroimagen,
comenzando por una RM, con contraste.

¢ Se podran afadir estudios vasculares, bien con
pruebas no invasivas (angioTC o angioRM con estu-
dios en fase venosa), bien con arteriografia. Esta dlti-
ma es obligada, seglin algunos autores, ante cual-
quier sindrome esfeno-cavernoso.

¢ Si existe sospecha de lesién orbitaria, el TC es
una prueba adecuada.
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