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® La “pardlisis oculo-motora” o “estrabismo paralitico” resulta de la alteracion
del sistema ejecutor del movimiento ocular, secundaria a lesion de la central
inervacional de la motilidad o de su conduccion nerviosa, que da lugar a
interrupcion del impulso efector que llega a los musculos oculares. También
puede ser debida a alteraciones estructurales del propio musculo.

€ Consecuencia directa: dificultad para realizar movimiento hacia el lugar en
el que ejerce su funcion el musculo paralizado, pérdida del paralelismo
ocular con desviacidn ocular inconcomitante.




9 4% de todos los estrabismos
@ nicio : cualquier edad
@ Paresia (parcial) o pardlisis (total)

@ Lesion a diferentes niveles: NUCLEO, FASCICULO,
TRONCO, ORBITA, PLACA NEUROMUSCULAR.
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@ Nervio afectado: lII, IV,VI
@ Etiologia
 Congénita: trauma obstétrico, hipoplasia de nucleos,
anomalia de las fibras, hipoplasia o ausencia de

musculos
* Adquirida: traumatismos, postviricas, tumores,

vascular



& Nifios: congénita (40-50%) o traumatismos, infecciones

viricas,migrana tumores, tras vacunacion.
& Adultos: aneurismas intracraneales, infartos

microvasculares, diabetes, inflamaciones, traumatismos,

infecciones o tumores
@ 25% idiopatica

a. Complejo nuclear
b. Fasciculo
Il PC c. Basilar
d. Intracavernosa
e. Intraorbitaria
f. Fibras pupilomotoras

inferior
del NC Il

Ganglio ciliar




LT

JUNTA DE RNDALAA

a. Complejo nuclear o

--- 7 Fisura orbitaria

« EN CEREBRO MEDIO ( a nivel de coliculo superior) N

« SUBNUCLEO ELEVADOR: inerva ambos ms sermeommoane s A S
elevadores. Lesiones: PTOSIS BILATERAL | v \§ /., |-

+  SUBNUCLEOS DEL RECTO SUPERIOR: 2: st comoso s |2
inervan ms recto superior contralateral v IME’Z:I

« SUBNUCLEOS RECTO MEDIAL, RECTO -t Nucoar

INFERIOR Y OBLICUO INFERIOR: pares:inervan
ms ipsolaterales

Causas +FREC de lesion a este nivel: vasculares, tumores primarios y Mtx



b. Fasciculo:

Fibras eferentes desde el NUCLEO a través del nucleo rojo y

lado medial del pedunculo cerebral

SD. BENEDIKT: paralisis lllpc ipsilateral y signos
extrapiramidales contralaterales

SD. WEBER: paralisis lllpc ipsilateral y hemiparesia
contralateral

SD. NOTHNAGEL: paralisis llipc ipsilateral y ataxia
cerebelosa

SD. CLAUDE:BENEDIKT+ NOTHNAGEL

Causas +FREC de lesion a este nivel: vasculares,
tumores primarios y Mtx, Desmielinizacion

Anteria carbtida intermna

Arteria comunicante posterior
Il

Vi
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c. Basilar:
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Hipdfisis

d. Intracavernosa:

* Por la pared lateral, por encima del IV pc.
e 2 ramas: superior e inferior, que penetran
en Orbita
* CAUSAS de paralisis intracavernosa de Il
pc:
* Diabetes (respeta pupila)
* Apoplejia hipofisaria

Seno Seno Arteria

* Lesiones intracavernosas: aneurismas, del esfenoides  cavernoso  carétida

interna

meningiomas, FCC,...

Suelen asociarse con pardlisis de IV y VI pc




e. Intraorbitaria

Rama SUPERIOR: inerva MS. ELEVADOR Y RECTO SUPERIOR
Rama INFERIOR: inerva MS. RECTO MEDIAL, RECTO INFERIOR Y
OBLICUO INFERIOR
* Larama para el Ol contiene fibras PS del N. de Edinger-
Westphal, que inerva el esfinter pupilar y el musculo ciliar.
* Lesiones rama inferior: aduccién limitada y depresion, y
pupila dilatada

CAUSAS: TRAUMATISMOS Y ENFERMEDAD VASCULAR



f. Fibras pupilomotoras

Entre tronco cerebral y seno
cavernoso.
Irrigadas por vasos sanguineos de
piamadre
(Tronco principal de Il pcirrigado por
vasa nervorum)
¢ Lesiones quirurgicas (
aneurismas, traumatismos):
afectacion pupilar por
compresion de vasos de piamadre
+* Lesiones médicas ( hipertensiéon y
DM): no afectacion pupilar, dafio
isquémico de tronco principal
lllpc (vasa nervorum)

pupilares ({dafadas por

Los vasos sanguineos en la piamadre
irrigan la superficie del nervio incluidas las
fibras pupilares (danadas por lesiones
compresivas)

Los vasa nervorum irrigan parte
del nervio pero no las fibras

lesiones médicas)

Las fibras pupilares
son dorsales y periféricas




SIGNOS:

iv.

Vi.

Vii.
Viii.

iX.

Hipofuncion del elevador: ptosis profunda (no suele haber diplopia)
Accion sin oposicion del recto lateral, que causa abduccion del ojo en
la posicion primaria.

El musculo oblicuo superior intacto causa intorsion del ojo en reposo,
gue aumenta al intentar mirar hacia abajo.

Abduccion normal porque el recto lateral esta intacto.

Hipofuncion del recto medial que limita la aduccion.

Hipofuncion del recto superior y del oblicuo inferior que limita Ia
elevacion.

Hipofuncion del recto inferior que limita la depresidn.

Paralisis parasimpatica que causa una pupila dilatada asociada con
una acomodacion defectuosa.

La afectacion parcial producira grados mads leves de oftalmoplejia.






TRATAMIENTO:

Esperar 3-6 meses (recuperacion espontanea)
e Excepto en paralisis congénita
Nifios: tratar la ambliopia
Prismas de Fresnel, oclusion monocular (diplopia)
Toxina botulinica en Ms. Recto Lateral.
CIRUGIA: gran desafio
* Recesion-Reseccion grande sobre los rectos horizontales
para corregir exodesviacion con desplazamiento superior
para corregir la hipotropia (PARALISIS INCOMPLETA)
* Retroinsercion del Recto Lateral con fijacion del globo
ocular al periostio orbitario nasal (PARALISIS COMPLETA)
* Desinsercion del RL con fijacion al periostio orbitario
lateral.
* Correccion de la ptosis : seqgundo tiempo.
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Unico pc que emerge de la parte dorsal del cerebro
Nervio craneal cruzado ( Nucleo IV pc: inerva ms oblicuo

superior contralateral)

Nucleo, fasciculo, tronco ( entre A. Cerebral posterior y
cerebelosa superior), parte intracavernosa (inferior al Il pc),

parte intraorbitaria ( ms. Oblicuo superior)

posterior "

Arteria cerebelosa _
superior

Arteria comunicante _ _ _

L] S
Arteria cerebral posterior — —

Arteria basilar -
N -

Arteria carotida interna -————+




ETIOLOGIA:

* FRECUENTES:

« CONGENITA

« TRAUMATISMO

« INFARTO VASCULAR: DM O HTA subyacente
 IDIOPATICA

« ENFERMEDAD DESMIELINIZANTE

* |INFRECUENTES: tumores, hidrocefalia, aneurisma, ACG




SIGNOS :
* Hipertropia del ojo paralitico en ppm
qgue aumenta en aduccion de ese ojo
* Limitacion de la depresidon del ojo
parético desde la posicion de aduccidn
e Patron alfabéticoen V
* Exciclotropia
e Torticolis: 3 componentes;
* Sobre hombro contrario ( para
evitar la diplopia)
* (Cara hacia lado contrario (para
mantener el globo en abduccidén)
 Mentdn deprimido ( para
mantener los ojos en elevacion)




SIGNOS : alteraciones en los otros musculos

* Hiperfuncion antagonista homolateral : Ol:

hiperelevacion del ojo desde la aduccion.

* Déficit del antagonista contralateral:
simulando paresia del RS contralateral

e Contractura del RS homolateral : déficit de
depresion en abduccion del ojo paralitico.

CLASIFICACION DE KNAPP:

1.

CUES S

e

Clase 1: hiperaccién del
antagonista Ol

Clase 2: hipoaccion OS

Clase 3 : 142

Clase 4: 3+ contractura del RS
Clase 5 : maxima desviacion
en version inferior

Clase 6: paralisis OS bilateral
Clase 7: Paralisis de OS+Brown



EXPLORACION:

a. Valorar la existencia de torticolis

b. Medir la desviacion en ppm. Explorar las versiones.

c. Test de Bielschowsky!!! aumento de la hipertropia al
inclinar la cabeza sobre el hombro del lado paralitico y
disminucion al inclinarla sobre el lado opuesto.

d. Exploracion subjetiva: cristal rojo, cristal de Maddox,
doble cristal de Maddox, Test de Hess Lancaster,
sinoptometro.

e. Medicion de la amplitud de fusion vertical, TC, HTA,
glucemia,...




JUNTA DE RNDALAA

TRATAMIENTO:
* Tratamiento de la causa subyacente
 Tratamiento NO QUIRURGICO:
e Correccion prismatica: en ppm o casos con poca
incomitancia
e Oclusidn sectorial
* Toxina botulinica: Ol homolateral, Rl contralateral
e Evitar la oclusion ( favorece las contracturas)
 Tratamiento QUIRURGICO:

e Esperar la evolucion hasta 6 meses (curacion
espontanea)
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TRATAMIENTO:
* Tratamiento QUIRURGICO:
* INDICACIONES:
i.  Nifhos: torticolis, hipertropia en ppm mayor de 10 DP,
hipertropia en aduccion marcada
ii. Adultos: diplopia en ppm y mirada inferior ( Torticolis
aislado NO es indicacion gx)
« N2 DE MUSCULOS OPERADOS
i. Desviacion vertical en ppm: <15 DP: 1 ms; >15 DP : 2 ms
ii. Ciclotorsidon >102: 2 oblicuos
« OPCIONES QUIRURGICAS
i. Debilitar Ol ipsilateral +FREC
ii. Pliegue del OS ipsilateral
iii. Retroceso RS ipsilateral
iv. Retroceso del Rl contralateral



LA MAS FRECUENTE
Clinica constante

Inerva Ms recto lateral

Forma congénita es excepcional

S. De Duane y S. Moebius pueden incluirse
ETIOLOGIA:

Adultos: microvascular ( DM, aterosclerosis, HTA),
traumatica y tumoral
Nihos:

Tumoral: causa + FREC

Traumatica 22

Hipertension intracraneal no tumoral 32
Virica o postvacunal, idiopatica

Arteria

basilar  Glandula
Lemnisco hipofisaria
interno

4.0 Arteria carétida
VentricEIo/Q_\ Seno
S5 cavernoso

2
e &
AR e

>9.|' Ligamento
pretroclinoideo
Nucleo s

vestibular
Tracto

piramidal




SINTOMAS:

Diplopia horizontal binocular, peor para objetos
distantes que préximos, mas pronunciada en la
direccion del ms RL parético

EXPLORACION:
1. Torticolis
* Horizontal con cara hacia musculo parético
2. Exploracion motora
* PPM: endotropia
* Versiones: hacia lado de paralisis andmala
* Ducciones: la abduccion del ojo afecto depende
del grado de paralisis del RL y del grado de
contractura del RM: -1 -4




Sintomatologia neuroldgica asociada segun localizacion:

€ Nivel radicular o fascicular: S. Millard Gubler: parélisis VI+ hemiplejia

contralateral+paralisis VII

@ Desde la salida del tronco hasta entrada en hendidura esfenoidal:
procesos inflamatorios infecciosos y tumorales, HTIC, afectacion por

puncion lumbar, raquianestesia,...

€ Antes de entrar en seno cavernoso: en contacto con porcion petrosa de
temporal: carcinoma nasofaringeo, fractura del pefiasco, mastoiditis,

neuralgia del trigémino,...

€ Seno cavernoso: S. Horner + paralisis VI pc: lesién seno cavernoso.

Tumores , vasculares ( trombosis, fistulas, aneurismas)

Arteria

basilar - Glandula
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4°
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TRATAMIENTO:

IMPORTANTE CONOCER LA ETIOLOGIA
<> Microvasculares: resolucion en 2-3 meses
< Inflamatorias: resolucion en alto %
<> Traumdticas: si no se resuelven en 3 meses: secuelas
<> Tumorales: progresan
Inyeccion de toxina botulinica en el ms antagonista
Correccion prismatica
Oclusion como unica alternativa para evitar diplopia si no toleran
prismas:
<> Evitar en nifios
<> Oclusion alterna
Cirugia:
<> Si funcién RL: Retroceso RM y reseccion RL de ojo parético
<> Si no funcion RL: Transposicion de rectos verticales sobre RL +
debilitamiento RM



Supranucleares: Desde la corteza hasta los centros de la
mirada horizontal (FRPP, formacion reticular paramedial
pontina) y vertical (riFLM), situados en el tronco
cerebral

Internucleares: desde los centros de la mirada
horizontal y vertical hasta los nucleos de los nervios
oculomotores.

Estos trastornos pueden ser:

* Conjugados: afectan a los 2 ojos por igual ( NO
desalineamiento ni diplopia). Paralisis de la mirada
horizontal o vertical.

e Disconjungados: afectan a los ojos de manera
asimétrica produciendo estrabismo y diplopia en
todas o en alguna de las posiciones de la mirada.
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asciculo Longitudinal Medial

4 T4 M- d c - t
Sindromes por lesion del FLM irada Conjugate

OFTALMOPLEJIA INTERNUCLEAR
WEBINO

SINDROME DE UNO Y MEDIO
DESVIACION OBLICUA

Qo0 oo

El FLM lleva la informacion desde el centro de la mirada
horizontal hacia el nucleo del VI homolateral y
subnucleo del RM del Il pc contralateral.
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a. OFTALMOPLEJIA INTERNUCLEAR:

* Lesidn a nivel de FLM por encima de su decusacion

* Etiologia: Esclerosis multiple, isquémica

* Limitacién en la ADUCCION del ojo homolateral al FLM
lesionado y nistagmus horizontal en la abduccion del ojo

contralateral
* Convergencia conservada
* PPM no desviacion == T
* Sintomas cuando mira en la direccion opuesta al FLM ST P OJ .,_L "
lesionado - L 5 )& INO
e Tratamiento: Nystagmus Impaired adduction
* Etioldgico r—
« Sector opaco en gafa SR cae [P :'
~ _\..,.r‘_.._ ) —ad ﬁ'u’I‘* No|
Impaired adduction Nyslagmus




b. WEBINO:

“Wall Eyed Bilateral Internuclear Ophthalmoplegia”

Lesion de ambos FLM

Déficit de aduccion y nistagmus en abduccion de ambos ojos

asociada a exotropia de gran dngulo.

Si la lesion afecta a los subnucleos de los rectos medios la

convergencia estara afectada.
Etiologia: Isquémica, EM y tumoral
Tratamiento:

Etiologico .
Cirugia: corregir la exotropia en ppm
Toxina botulinica




c. SINDROME DE UNO Y MEDIO:

Lesion a nivel de la protuberancia: FRPP, nucleo de VI

pc, FLM decusado ( FRPP opuesta)

Pardlisis de la mirada conjugada horizontal ipsilateral a

la lesion

Pardlisis de la abduccion hacia el lado de la lesion con

endotropia en ppm

Oftalmoplejia internuclear hacia el lado contrario:
pardlisis de la aduccion del ojo homolateral y nistagmus

en abduccion del ojo contralateral.

0JO HOMOLATERAL: ENDOTROPIAY NO MUEVE ( ni
aduccidn ni abduccién). 0JO CONTRALATERAL: SOLO

ABDUCCION CON NISTAGMUS.

Etiologia: isquemia y desmielinizacién

Tratamiento: etioldgico

Corregir desviacion en ppm




d. DESVIACION OBLICUA (SKEW):

Desviacion vertical entre ambos ojos sin que exista pardlisis de
ningun musculo oculomotor.
Etiologia: lesiones de fosa craneal posterior
Clinica:

* Desviacion vertical concomitante o incomitante

* Ojo hipertrdpico en inciclotorsion

* Desviacion vertical disminuye en posicion supina
Tratamiento:

e Resoluciéon espontanea

* Cirugia sobre rectos verticales.



+*Oftalmologia clinica Jack J. Kanski

<**Manual de Oftalmologia del Wills Eye Institute. Adam T. Gerstenblith. Michael
P. Rabinowitz

**Estado actual del tratamiento del estrabismo

«*Paradlisis oculo-motoras. José Perea
<LOS REQUISITOS EN OFTALOLOGIA: OFTALMOLOGIA PEDIATRICA Y

ESTRABISMO



Muchas gracias!!
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