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INTRODUCCION 

Las par,lisis oculomotoras, constituyen la causa m's -

frecuente de la consulta de Neuro-oftalmolog{a en nuestro -

medio, de ah{ la importancia de conocer la frecuencia con -

que se presentan y los factores etiol6gicos implicados. Es 

auy importante tenerlas en cuenta cuando nos llega a la CO! 

sulta un paciente que nos refiere un padecimiento de recien 

aparici6n y sobre todo cuando el síntoma principal es Dipl2 

pia; debemos tomar en cuenta el gran n~mero de padecimien-

tos que pueden producir su aparici6n y hacer un estudio cu! 

dadoso y detallado en cada uno de los pacientes, teniendo -

en cuenta que la Historia Clínica ser' el araa de mayor va

lor para deter•inar con que padecimiento nos estamos enfre! 

tando'en ese aoaento, ya que en ella debere•os detallar los 

datos que nos dar'n el indicio que nos conducir' a lleaar a 

un dia1n6stico preciso. 

Adeaas, es muy iaportante el conociaiento de la anato-

·~a. cuando se toca el te•a de las para1isi1 oculo•otoras,

ya que se tendr~ una aayor posibilidad de localizar. el ni-

vel donde se encuentra la patoloafa que se esta ••nifesta~

clo, 
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ANATOMIA 

TERCER PAR CRANEAL 

El complejo nuclear del nervio oculomotor se encuentra 

en la sustancia gris periacueductal mesencef&lica a la al· 

tura del col{culo superior. Est6 formado por cinco ndcleos 

dos superiores con características parasimp4ticas que con! 

tituyen el ndcleo de Edinger Westphal, dos laterales que • 

son los ndcleos som6ticos y uno inferior o ndcleo de la ·· 

convergencia. 

Las fibras eferentes (porci6n fascicular) se dirigen -

hacia adelante para atravesar el ndcleo rojo.y la porci6n 

medial de los peddnculos cerebrales, emer¡en en el surco • 

oculoaotor por debajo de la arteria cerebral posterior y • 

por arriba de la arteria cerebelosa superior. 

Posteriormente, sigue hacia abajo y adelante por la 

cristerna interpeduncular donde se pone en relaci6n con el 

borde libre de la tienda del cerebelo, con el nervio tro-

clear y con la arte~ia comunicante posterior. Cruza por d! 

bajo a la cintilla 6ptica y en la fosa craneana aedia se • 

relaciona con la ap6fisis clinoides posterior. Por 61tiao, 

se introduce en la pared lateral del seno cavernoso antes· 

de penetrar a la 6rbita por la fisura orbitaria superior.

(26) 
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CUARTO PAR CRANEAL 

Su n6cleo se localiza en la sustancia gris periacueduc 

tal del mesenc6falo a la altura del colículo inferior. Sus 

fibras eferentes van hacia atr6s, se decusan en el velo m! 

dular y emergen en el aspecto dorsal del tallo cerebral. 

En la fosa craneal posterior inicia}mente se halla Pº! 

terior al ped6nculo cerebeloso superior, luego, sigue un -

curso hacia adelante por el borde superior de la protube·· 

rancia entre las arterias cerebral posterior y cerebelosa· 

superior. 

En el aspecto ventral del tallo cerebral se relaciona· 

con la tienda del cerebelo. En la fosa craneal media se va 

lateralmente al dorso de la silla y medialmente al gan¡lio 

~rigpminal, antes de introducirse a la pared del seno ca·· 

vernoso.C 26) 
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SEXTO PAR CRANEAL 

El ndcleo est' localizado en la fosa romboidal de la -

protuberancia en el piso del cuarto ventrículo. La proci6n

fascicular se dirige hacia adelante atravezando el cuerpo -

trapezoide y la pir,mide y emerge en el surco bulboprotube

rancial. 

En la fosa craneal posterior se dirige hacia arriba y -

adelante y pasa lateralmente a la protuberancia. Posterior

mente, pasa a dos centímetros por debajo de la ap6fisis el! 

noides posterior y' medial al seno petroso inferior, tiene -

una relaci6n muy importante con la roca del temporal, con 

el ligamento esfenopetroso de Gruber y con el seno petroso

inferior antes de penetrar al seno cavernosos (1). CZ6) 
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PATOGENIA 

Dentro d~ la fisiología de la movilidad ocular, las · 

ducciones corresponden a los movimientos monoculares, o · 

movimientos oculares aislados; en condiciones normales, · 

son producto de la funci6n (contracci6n) muscular y expr! 

san la acci6n muscular (efecto de rotaci6n del globo ocu· 

lar). (l) 

La abducci6n, por ejemplo, es el movimiento monocular 

horizontal hacia fuera, o rotaci6n temporal· del eje de f! 

jaci6n sobre el eje primario vertical; normalmente expre· 

sa la acci6n abductora producto de la contracci6n del m6! 

culo recto externo. 

El examen de los movimientos oculares aislados se re! 

liza, en la cllnica, a trav6s de la prueba de las duccio· 

nes conducidas; este m6todo objetivo de exploraci6n "mot~ 

ra", tiene co•o finalidad determinar los caracteres del • 

•ovi•iento •onocular y, b6sicamente, su amplitud en la d! 

recci6n del ca•po de •6xima acci6n (horizontal, o verti·· 

cal) de los m11culos extraoculares. (Z) 

La deaostraci6n de la li•itaci6n total o parcial del 

•oviaiento ocular aislado, per•ite establecer el diagn6s

tico nosol61ico de Par61isis o Paresia muscular, (l) 1pero 

sie•pre y cuando, la hipoacci6n muscular (falta de rota--
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ci6n ocular) sea producto de la hipofunci6n muscular (fal

ta de contracci6n muscular). 

La abducción se explora conduciendo el globo ocular, -

sobre el plano horizontal, de la posici6n de aducci6n a la 

posici~n de abducci6n; cuando este movimiento demuestre su 

limitaci6n total, la excursi6n del ojo no sobrepasa la lí

nea media vertical que separa las posiciones mencionadas,

podr~ identificarse una par,lisis del recto externo si, la 

disainuci~n de la amplitud del movimiento, es producto de 

la falta de contracci6n de dicho m6sculo. 

Debe entenderse que el diagn6stico nosol6¡ico de par'· 

lisis o paresia muscular est' condicionado por dos elemen· 

tos: 

a).- El dia¡n6stico clínico que corresponde a la demostra

ci6n de la alteraci6n de las ducciones y, precisamente, a 

la liaitaci6n total, o parcial, del movimiento ocular ais

lado. 

b),· El dia¡n6stico pato¡,nico que corresponde a la deter· 

ainaci~n de la forma en que act6a la causa y, necesaria•e! 

te, porque no se produce o es insuficiente, la contracci6n 

auscular. 

Ahora bien, para que se ejerza la accidn auscular y se 

desencadene el movimiento monocular, es indispensable la -

inte1ridad anat6mica y funcional del aparato oculoaotor; -

debe existir: 
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1),- Normalidad de los nervios motores que permitan la -· 

"estimulaci6n" de sus n6cleos y la "trasmisi6n11 del impu! 

so nervioso por sus raíces, troncos o ramas; 2).- Normali 

dad de los mt1sculos extraoculares que permitan la "trans· 

formaci6n" del impulso nervioso a niver de la sinapsis ·· 

mioneural y la producci6n de la contracci6n muscular; 3)· 

Normalidad mec6nica que permita la eficacia del acorta-·· 

miento muscular y la rotaci6n del globo ocular. 

De acuerdo con estas condiciones, no se ejercer4 la -

acci6n muscular y no se desencadenad el movimiento mono· 

cular, cuando existan: 1) alteraciones de los nervios mo· 

tores que determinan la secci6n fisiol6gica de la neurona 

motora inferior e, indirectamente, impiden la producci6n 

de la contracci6n muscular; 2) alteraciones de los mdscu· 

culos extraoculares que, directamente, impiden la produc· 

ci6n de la contracci6n muscular; 3) alteraciones mec4ni·· 

cas que impiden la rotaci6n del globo ocular y la efica·· 

cia del acortamiento muscular. 

Se desprende que, el diagn6stico clínico, demostra-·· 

ci6n de la limitaci6n del movimiento monocular, sie•pre · 

es ~nico; en tanto que, el di.agn6stico patoa~nico, deter· 

•inaci6n de la foraa en que actda la causa, puede compre! 

der: una contracci6n muscular anormal, o la ineficiencia 

de una contracci6n muscular normal para rotar el ¡lobo ·• 

ocular. 
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Patog6nicamente, la limitaci6n de la abducci6n puede · 

ser determinada: por la falta de contracci6n del másculo · 

recto externo; o por una alteraci6n mec&nica que impide la 

rot.aci~n del mdsculo recto externo sea normal (por ejemplo 

la inextensibilidad del mdsculo recto interno producto de 

su "fibrosis"). 

Por lo tanto, una clasificación patog6nica de las Par! 

lisis o Paresias Musculares implica su divisi6n en dÓs ·•· 

grandes grupos: 

1).- Verdaderas: 

Corresponden a los cuadros clínicos donde se demuestra 

la limitaci6n total o parcial del movimiento monocular por 

que no se produce o es insuficiente la contracci6n muscu·· 

lar; en otras palabras, como se anot6 antes, la Hipoacci6n 

Muscular es producto de la Hipofunci6n muscular. 

En este grupo es posible separar, cl4sicamente, dos V! 

riedades diferentes: <4l 

A).- Par~lisis y Paresias Neurog6nicas: 

Comprenden los casos en los que, la falta de contrac-

ci6n muscular, es determinada por la patología neurol6gica 

que incluye la alteraci6n funcional de los nervios oculomg 

torea. 

1).- Par~lisis y Paresias Miog6nicas: 
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~--

Comprenden los casos en los que, la falta de contrac-

ción muscular, es determinada por las alteraciones patol6-

gicas de los músculos extraoculares mismos. 

II). - Falsas: 

Corresponden a los cuadros clínicos donde se demuestra 

la limitación total o parcial, del movimiento monocular -

porque, a pesar de producirse una contracci6n muscular su· 

ficiente, existe un "obsdculo" que la hace completamente 

o incompletamente, ineficaz; en otras pa~abras, la hipoac

ci6n muscular no es producto de la hipofunci6n muscular. 

Este grupo permite integrar, convencionalmente, la va

riedad de: 

C). - "Par61isis y Paresias MecAnicas": 

Comprenden los casos en los que, la limitación del mo

vimiento monocular es determinada por alteraciones patol6-

gicas que impiden la rotación del globo ocular y anulan la 

contracción muscular. 

La presente comunicación tiene como finalidades: 

a).- Por una parte, recordar los conceptos cl4sicos que 

explican, patog6nicamente, los cuadros cllnicos de par,li

sil y paresias musculares verdaderas: Neuro¡6nicas y Miog§. 

nicas. 

b).- Por otra parte, se pretende establecer una sistemati

zaci6n patog.inica de los cuadros cllnicos de la padlisis 

y paresias musculares falsas: Mec6nicas. 
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Parálisis Neurogénicas: 

1).- Para que se desencadene el movimiento ocular aislado 

debe existir, en condiciones normales, "trasmisi6n" ner-

viosa a través de los oculomotores y, precisamente, la -

"estimulaci6n" del impulso en el ner,yio del m6sculo ago-

nista determinante de su contracci6n. 

En condiciones anormales, no existiendo, o siendo in

sufic.iente, la "trasmisi6n" ("estimulaci6n11 ) del impulso 

en el nervio del m6sculo agonista, no se producirá su co! 

tracci6n y no se desencadenar& el movimiento monocular. 

Este fen6meno tiene origen en las alteraciones anat6-

micas, centrales o periféricas, de los nervios oculomoto

res (111, IV y VI pares craneales) que implican la sec--

ci6n fisiol6gica de la neurona motora inferior. 

Las alteraciones anat6micas pueden ser congénitas o -

adquiridas: entre las primeras, se encuentran las anoma-

llas del desarrollo embrionario como son la aplasia e hi

poplasia de los nervios oculomotores, o de sus ndcleos m! 

sencef&licos; entre las segundas, se encuentra la patolo

ala neurol6gica infecciosa, vascular, tumoral, metab6li-

ca, traum6tica, etc, que se condensa en las llamadas "neu 

ritis" y "neuropat~a". 

Cualquiera que sea la causa, cuando no existe o es i! 

suficiente, la 11 trasaisi6n 11 ("estimulaci6n") del impulso 

nervioso al mdsculo agonista, el diagn6stico nosol6gico -

corresponde al de par&lisis o paresias neurogénicas. 

-zo-



Puesto que no se produce o es insuficiente, la contras 

ci6n del músculo agonista, pueden clasificarse dentro del 

grupo de par&lisis o paresias musculares verdaderas. 

En el cuadro clínico cong6nito de parálisis monocular 

de los elevadores, la limitaci6n de la supraducci6n es pr~ 

dueto de la falta de "trasmic i6n" ("estimulaci6n") del im

pulso nervioso a los músculos rectos superior y oblicuo i~ 

ferior; la causa, se supone, depende de anomalías del desa 

rrollo embrionario en el 5rea rostral del núcleo (del III 

par craneal. (S) 

En el cuadro clinico adquirido de parálisis del múscu-

lo recto externo, la limitaci6n de la abducci6n es produc-

to de la falta de "trasmisi6n" ( "estimulaci6n") del iinpul-

so nervioso al mt'lsculo recto externo; entre las diversas -

causas puede anotarse, como ejemplo de alteraci6n perifEr! 

ca, la "secci6n11 traumhica del tronco del VI par craneal. 
(6) 

2).- Para que se desencadene el movimiento ocular aislado 

en condiciones normales, la "trasmisi6n" nerviosa a través 

de los oculmotores debe corresponder, en forma simult&nea, 

a la "estimulaci6n" del impulso en el nervio del músculo -

agonista determinante de su contracci6n y a la "inhibici6n" 

del impulso en el nervio del m6sculo antagonista homolate

ral determinante de su relajaci6n. 
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a). - En condiciones anormales, cuando la "trasmisi6n" ner

viosa corresponda a la "inhibici6n" del impulso en los ne! 

vios de los m6sculos agonista y antagonista homolateral,

no se desencadenar' el movimiento monocular porque no se -

produce la contracci6n de ninguno de ellos. 

Este fen6meno, demostrado electromio&r,ficamente casi 

siempre es congénito y puede tener origen en alteraciones 

de la neurona motora superior, conexiones centrales anorma 

les de los n6cleos mesencefálicos, que determinan, al ser 

"inhibidos" dos nácleos diferentes, la relajaci6n simult4-

nea de dos m6sculos con acci6n antag6nica¡ pero, también -

puede tener origen en alteraciones de la neurona motora i! 

ferior, interconexiones periféricas anormales de los ner-

vios oculomotores, que determinan, al ser "inhibido" un s6 

lo ndcleo, la misma relajaci6n de dos másculos con acci6n 

antag6nica. 

Cualquiera que sea la causa, cuando existe "inhibici6n" 

an6mala de la "trasmisi6n" del impulso en el nervio del 

másculo agonista que determina su relajaci6n parad6jica y 

es simultánea a la del mdsculo antagonista homolateral, el 

diagn6stico noso16gico corresponde al de Par41isis o pare

sias neurogénicas "lnervacionales". 

Puesto que no se produce, o es insuficiente, la con--

tracci6n del mdsculo agonista, tambi'cfo pueden clasificarse 

dentro del grupo de parálisis o paresias musculares verda

deras. 
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En el cuadro clínico del sindrome de retracci6n ocular 

horizontal (Duane) "inervacional", la limitaci6n de la ab

ducci6n es producto de la "inhibici6n" anormal de la "tras 

misi6n" del impulso nervioso al m6sculo recto externo que 

es, parad6gicamente, simultanea a la "inhibici6n" de la -

"trasmisi6n" del impulso nervioso al m6sculo recto inter-

no; se acepta que la correlajaci6n muscular es causada por 

la existencia de interconexiones cong6nitas anormales, cen 

trales, o perif6ricas, de los nervios oculomotores 111 y -

VI pares craneales. C7,s. 9.to) 

b).- En condiciones anormales, cuando la "trasmisi6n" ner

viosa corresponda la "estimulaci6n" del impulso en los ne! 

vios de los m6sculos agonista y antagonista homolateral, -

no se desencadenar6 el movimiento monocular porque se pro

duce la contracci6n de ambos. 

Este fen6meno, demostrado electromiográficamente, casi 

siempre es cong6nito y puede tener origen en alteraciones 

de la neurona motora superior, conexiones centrales anorm! 

les de los ndcleos mesencefálicos, que determinan, al ser 

"estimulador" dos n6cleos diferentes, la contracci6n simu! 

dnea de dos m6sculos con acci6n antag6nica; pero, tamb i6n 

puede tener origen en las alteraciones de la neurona moto

ra inferior, interconexiones perif6ricas anormales de los 

nervios oculo111otores, que determinan, al ser "estimado" un 

solo n6cleo, la misma contracci6n de dos m6sculos con ac-

ci6n antag6nica. 

-23-



Cualquiera "que sea la causa, cuando existe "estimula- -

ci6n" an6mala de la "trasmisi6n" del impulso en el nervio 

del m6sculo antagonista homolateral que determina su con-

tracci6n parad6jica y es simultánea a la del m6sculo ago-

nista, el diagn6stico nosol6gico corresponde al de paráli

sis o paresias neurog6nicas "inervacionales". 

Pero, puesto que se produce la contracci6n del m6sculo 

agonista, debe clasificarse dentro del grupo de par~lisis 

o paresias musculares falsas. 

La contracci6n del m6sculo agonista es ineficaz para -

rotar· el globo ocular porque existe un "obsdculo" mecáni

co que impide su acci6n y, en el caso particular, la limi

taci6n del movimiento monocular depende de la co-contrac-

ci6n del m6sculo antagonista homolatcral. 

En el cuadro clínico del síndrome de rctracci6n ocular 

horizontal (Duane) "inervacional", la limi taci6n de la - - -

aducci6n es producto de la "estimulaci6n" anormal de la -

"trasmisi6n" del impulso nervioso al m6sculo recto externo 

que es, parad6jicamente, simuldnea a la "estimulaci6n" de 

la "trasmisi6n" del impulso nervioso al m6sculo recto in-

terno; se acepta que la co·contracci6n muscular es causada 

por la existencia de interconexiones cong6nitas anormales, 

centrales o perif6ricas, de los nervios oculomotores 111 y 

Vi pares craneales. C7,s, 9 ,tO) 
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Parálisis Miog6nicas: 

1).- Para que se desencadene el movimiento ocular aislado -

debe existir, en condiciones normales, "transformaci6n" del 

impulso nervioso en las sinapsis mioneurales del m~sculo -

agonista determinante de su contracci6n. 

En condiciones anormales, no existiendo o siendo insuf! 

ciente, la "transformaci6n" del impulso nervioso en las si

napsis mioneurales del m6sculo agonista, no se producirá su 

contracci6n y no se desencadenará el movimiento monocular. 

Este fen6meno tiene origen en las alteraciones histoqu! 

micas, siempre adquiridas, que dependen de las modificacio

nes en la formaci6n y liberaci6n de la acetilcolina en la -

placa de uni6n neuromoscular. 

Cuando no existe, o es insuficiente, la "transformaci6n" 

de.1 impulso nervioso en las sinapsis mi,oneurales del m<ascu

lo agonista, el diagn6stico nosol6gico corresponde al de P! 
1 

r61isis o paresias miog6nicas, (sin embargo, consideradas -

como alteraciones funcionales de la neurona motora inferior 

el diagn6stico puede corresponder al de par61isis neurog6n! 

ca; por ello, tambi~n han sido denominadas parAlisis neuro

miog6nicas). 

Puesto que no se produce, o es insuficiente, la contra~ . 
ci6n del m<asculo agonista, pueden clasificarse dentro del -

grupo de par6lisis o paresias musculares verdaderas. 
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El ejemplo clásico lo constituyen las alteraciones de 

la movilidad ocular aislada que se encuentran en el cua-

dro clínico de la Miastenia Gravis. (ll) 

2).- Para que se desencadene el movimiento ocular aislado 

debe existir, además, normalidad estructural de las fi--

bras del ml'isculo agonista determinante de su contracci6n. 

En condiciones anormales, existiendo alteraciones es-

tructurales de las fibras del _ml'isculo agonista, .no se pr~ 

ducir6 su contracci6n y no se desencadenará el movimiento 

monocular. 

Cuando no se produce, o es insuficiente, la contrac-

ci6n del ml'isculo agonista debido a las alteraciones es--

tructurales de sus fibras, el diagn6stico nosol6gico co-

rresponde al de parálisis o paresias miog~nicas "anat6mi-

cas". 

Estos cuadros, obviamente, tambi~n pueden clasificar

se dentro del grupo de parálisis o paresias musculares -
' verdaderas. 

Desde el punto de vista patog~nico, las alteraciones 

estructurales del mósculo agonista comprenden: 

a).- La ausencia del mósculo extraocular; en este caso,

no se desencadena el movimiento monocular porque, simpl! 

mente, no existen fibras musculares que se contraigan. 
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La causa, siempre congénita, depende de anomalías del -

desarrollo embrionario como son la agenesia y la aplasia e 

hipoplasia muscular. 

En el cuadro clfoico de Agenesia del músculo recto inf~ 

rior, la limitaci6n de la infraducci6n es producto de laª! 

sencia muscular causada por anomalías del desarrollo embrio 

nario. (12) 

b).- La patología del mdsculo extraocular donde, la altera

ci6n estructural determina la pérdida del car~cter de "con

tractibilidad" de sus fibras; en este caso, no existiendo -

acortamiento muscular, no se desencadena el movimiento mon~ 

cular. 

La causa puede ser congénita y depender de anomalías -

del desarrollo embrionario como es la "fibros is" muscular, -

pero, también, puede ser adquirida y depender de la patolo

gía muscular, inflamatoria o degenerativa, que se condensa 

en las llamadas "miositis", "miopatía" y "distrofia". 

En el cuadro clínico del síndrome de retracci6n ocular 

horizontal (Duane) "anat6mico", la limitaci6n de la abduc-

ci6n es producto de la pérdida de la "contractibil idad" de 

las fibras del mdsculo recto externo; se acepta que es cau

sada por la "fibrosis" congénita de dicho mdsculo. (l3) 

Dentro de los cuadros clínicos adquiridos, se pueden re 

cordar las alteraciones de la movilidad ocular aislada, pr~ 
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dueto de la pérdida de la "contractibilidad" muscular, que 

se encuentra en la Miopatía tiroidea, en la Distrofia mio

t6nica o en la Oftalmoplejía progresiva externa (si se --

acepta su origen muscular). (l 4) 

"Parálisis" Mecanica: 

La denominaci6n de par,lisis o paresias mecánicas es con·

vencional; corresponde a los cuadros clínicos, donde la li 

mitaci6n total o parcial de la amplitud del movimiento mo

nocular, es determinada por un "obstáculo" que impide la -

rotaci6n del globo ocular y hace completa o incompletamen

te ineficaz la contracci6n normal del mdsculo agonista, 

El hecho de que la hipoacci6n muscular no sea p1·oducto 

de la hipofunci6n muscular, permite clasificarlas como pa

rálisis o paresias musculares falsas. 

La sistematizaci6n patogénica de estos cuadros implica 

considerar dos grupos principales cuya divisi6n se condi-

ciona a la localizaci6n del "obstáculo" que impide la rota 

ci6n del globo ocular y anula. la funci6n del mdsculo ago- -

nis ta. 

En sentido estricto, la localizaci6n siempre es orbit! 

ria, ya sea en los elementos que constituyen el continente 

o el contenido, pero, por su importancia en la clínica, d! 

ben de ser aisladas las alteraciones musculares mecánicas. 
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1). · "Ob.stáculo" muscular: 

La localizaci6n en los músculos extraoculares mismos tiene 

dos posibilidades diferentes: 

A).- Alteraciones del músculo antagonista homolateral: 

A6n cuando se produzca la contracci6n del m(isculo ago· 

nista, no se ejercerA su acci6n normal debido a una alter! 

ci6n del m6sculo antagonista homolateral que determine la 

p6rdida del carActer de "extensibilidad" propio de la rel! 

jaci6n de sus fibras; como consecuencia de la inextensibi· 

lidad del m6sculo antagonista homolateral, el globo ocular 

es "fijado" impidi6ndose su rotaci6n y a pesar de existir 

funci6n del mdsculo agonista, no se desencadena el movi··· 

miento monocular. 

La "fijaci6n" mecAnica del globo ocular puede ser tra! 

sitoria o permanente: 

1).- La primera comprende la inextensibilidad del m6sculo 

antagonista homolateral producto de su co-contracci6n. 

Este t~rmino expresa una alteraci6n muscular funcional 

por la que, en el momento·de contraerse el m6sculo agonis· 

ta, tambi~n se contrae, parad6jicamente, el m6sculo antag~ 

nista homolateral. 

La inextensibilidad por "co-contracci6n" del m6sculo · 

agonista homolateral, s6lo se demuestra y es caracter{sti· 

tica de las par&lisis neurog~nicas "invervacionales". 

-29-



--· 

El ejemplo de esta alteración se encuentra en la limita 

ci6n de la aducción del síndrome de retracci6n ocular hori-

zontal (Duane) "inervacional"; en este cuadro congénito, d~ 

bido a la existencia de interconexiones anormales (centra-

les o perif&ricas) de los nervios oculomotores (III y VI P! 

res craneales), ;imultdneamente a la contracci6n del mdscu

lo recto interno, se contrae el mGsculo recto externo homo

lateral y esta "co-contracci6n 11 determina la "fijaci6n" ---

transitoria del globo ocular que impide su movimiento hacia 

dentro. C7 ,s, 9,lO) 

2).- La segunda, o "fijación" permanente del globo ocular,

comprende las modalidades siguientes: 

a).- La inextensibilidad del músculo antagonista homolate-

ral producto de su contractura. 

Este t&rmino expresa una alteraci6n muscular funcional 

que, probablemente, acaba por transformarse en anat6mica e! 

tructural; su empleo se restringe, en la clínica, a la ide~ 

tificaci6n de la enextensibilidad del músculo antagonista -

homolateral como complicaci6n secundaria de las par&lisis -

verda.deras del m6sculo agonista. 

La "contractura" muscular puede demostrarse en las par! 

lisis neurog~nicas o miog&nicas, cong&nitas o adquiridas, -

de cualquiera de los músculos extraoculares y en relaci6n -

directa con la antigiledad del padecimiento; sin embargo, su 
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participaci6n como "obstáculo" mednico depende, est1·icta-

mente, de la existencia de limitaci6n del movimiento monoc~ 

lar cuando se ha recuperado la funci6n del músculo agonista. 

El ejemplo mds demostrativa de esta alteraci6n, se en-

cuentra en la limitaci6n de la abducci6n del cuadro adquir.! 

do de par&lisis recuperada del músculo recto externo, por -

lesi6n traumdtica del VI par craneal; en este caso, aún --

cuando se demuestre la funci6n del músculo recto externo, -

puede existir limitaci6n del movimiento ocular hacia fuera 

debido a la "contractura" del músculo recto interno homola-

teral que determina la "fijad6n11 permanente del globo ocu

lar. (lS) 

b).- La inextcnsibilidad del músculo antagonista homolatc-

ral producto de su Fibrosis. 

Este término expresa una alteraci6n muscular anat6mica 

estructural con especificidad histol6gica; clínicamente, se 

supone determinante de la inextensibilidad del mt'tsculo ant! 

gonista homolateral en dos condicfones particulares: 

1).- Por una parte, se puede demostrar en los cuadros cl{n! 

cos cong~nitos originados por anomalías del desarrollo em-

brionario muscular. 

En el síndrome de retracci6n ocular horizontal (Duane)

"anat6mico", por ejemplo, la limitaci?n de la aducci6n de-

pende la "fibrosis" del músculo recto externo que "fija" en 
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forma permanente el globo ocular, y, al impedir su rota--

ci6n hacia dentro, anula la funci6n del músculo recto in- -

terno. (13) 

En el Estrabismo "Fixus" horizontal, por ejemplo, la -

1 imitaci6n de la abdu-cci6n depende de 1 a "fibras j s" del 

músculo recto interno que "fija" en forma permanente el 

globo ocular y, al impedir su rotaci6n hacia fuera anula -

la funci6n del músculo recto externo. (l 6 ) 

También en el síndrome de Brown, la limitaci6n de la -

supraducci6n (a partir de la posici6n ocular de aducci6n) 

depende de la "fibrosis" de la vaina del tend6n del múscu

lo oblicuo superior que "fija" en forma permanente el glo

bo ocular y, al impedir su rotaci6n hacia arriba, anula la 

funci6n del músculo oblicuo inferior. (l 7) 

Z).- Por otra parte, se puede demostrar en los cuadros el! 

nicos adquiridos originados por alteraciones inflamatorias 

o degenerativas, de la fibra musculár; una "miositis", una 

· "miopat!a", o una "distrofia", que inicialmente afectan la 

funci6n de 'contracci6n muscular pueden, por su severidad y 

antigüedad, afectar la funci6n de relajaci6n muscular. 

En la "miositis" orbitaria cr6nica, o en la "miopada" 

tiroidea, por ejemplo, la limitaci6n de la supraducci6n d! 

pende de la "fibrosis" del músculo recto inferior que "fi

ja" en forma permanente el globo ocular y, al impedir su -

rotaci6n hacia arriba, anula la funci6n del músculo recto 

superior. (l4 ,lB) 
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b).- Alteraciones del m6sculo agonista: 

Adn cuando se produzca la contracci6n del mdsculo ago-

nista, no se ejercerá su acci6n nonnal debido a una altera

ci6n de los elementos anat6micos que la condicionan y, pre-

cisamente, en la situaci6n anormal de sus 1nserciones¡ como 

consecuencia de esta alteraci6n, que llamaremos muscular t! 

pográfica, se modifican los caracteres de la fuerza muscu-

lar y, a pesar de existir funci6n del mGsculo agonista, no 

se desencadena el movimiento monocular. 

La modificaci6n de la fuerza muscular, producto de la -

situaci6n anormal de las inserciones anat6micas del mdsculo 

agonista, comprende la disminuci6n de su grado, o el cambio 

de su d irecci6n: 

1).- La disminuci6n del grado de fuerza del mdsculo agonis

ta se encuentra en las alteraciones de la inserci6n ocular 

de los rector, o de la inserci6n orbitaria del oblicuo sup! 

rior. 

a).- Para los mdsculos rector horizontales y verticales, la 

existencia de una inserci6n ocular anat6mica muy posterior 

a lo normal, impide mec~nicamente la rotaci6n del globo oc~ 

lar a pesar de la contracci6n muscular (disminuye el grado 

de fuerza por la situaci6n de la inserci6n fisiol6gica y de 

su punto tangencial que alteran la extcnsi6n del arco de 

contacto y la relaci6n angular de la línea de tracci6n con 

la lfnea que el punto tangencial al centro de rotaci6n).Ct 9) 
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La alteraci6n de la inserci6n ocular de los m6sculos -

rectos puede ser congénita; así, por ejemplo, como anoma-
(20) 

lía del desarrollo embrionario, la inserci6n ocular anat6-

mica del m6sculo recto interno podría ser postecuatorial,-

y, entonces, su contracci6n no desencadena la aducci6n del 

globo ocular. 

Sin embargo, la causa m5s frecuente es adquirida y la 

disminuci6n del grado de fuerza se puede presentar como -

complicaci6n de la cirugía en los debilitamientos de los -

m6sculos rectos; la retroinserci6n "excesiva" del m6sculo 
. . ( 21) 

recto rnterno, por ejemplo, puede anular su funci6n y limi 

tar la aducci6n del globo ocular. 

b).- Para el m6sculo oblicuo superior en particular, la -

existencia de una alteraci6n en su inserci6n orbitaria,de-
, (22) 

sinserci6n traumática de la tr6clea, por ejemplo, impide -

mecánicamente la rotaci6n del globo ocular a pesar de la -

contracci6n muscular (disminuye el grado de fuerza por la 

falta de apoyo en la polea de reflexi6n). 

2). - El camb.io de la di recci6n de fuerza del rn6sculo ago- -

nista se encuentra en las alteraciones de Ja inserci6n ocu 

lar de los oblícuos. 

Para los rn6sculos oblícuos, la existencia de una inser 

ci6n ocular anat6mica muy anterior a lo normal, impide me

cánicamente la rotaci6n del globo ocular a pesar de la con 
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tracci6n muscular (cambia la direcci6n de fuerza por la si 

tuaci6n de la inserci6n fisiol6gica y de su punto tangen-

cial que alteran las relaciones angulares de la línea de -

tracci6n con el eje de fijaci6n y las relaciones topográfi_ 

cas del punto tangencial con el centro de rotaci6n).Cl 9) 

La alteraci6n de la inserci6n ocular de los m6sculos -

oblicuos pu e u e ser cong6ni ta; as{, por ejemplo, como 1rnoma 

, 1 1 1 11 b . . íZO) lia ce cesarro o cm r1onar1a, la inserci6n del oblicuo -

superior podría encontrarse en el cuadrante nasal superior 

adelante del ecuador y, bajo esta condici6n, su contrac--

ci6n no determina1depresi6n sino elevaci6n del globo ocu--

lar. 

Sin embargo, la causa más frecuente es adquirida y el 

cambio de la direcci6n de fuerza se puede presentar como -

complicaci6n d~ la cirugía de los m6sculos oblicuos¡ en el 

' d d Adh '6 d 1 bl' . f · ( Zl) sin rome e es1 n e o icuo 1n·er1or, por ejemplo, si 

la inserci6n an6mala se encuentra en el cuadrante temporal 

inferior adelante del ecuador, su contracci6n no determina 

elevaci6n sino depresi6n del globo ocular. 

Caba anotar que, sin importar la etiología, la situa-

ci6n pre-ecuatorial de las inserciones oculares de los m6s 

culos oblicuos puede limitar la rotaci6n ocular a través -

de una patogenia diferente y particular, además del cambio 

de direcci6n de fuerza muscular, la "fijaci6n" mednica - -

del globo ocular¡ en el mismo síndrome de adhesi6n del --

oblicuo inferior, por ejemplo, la inserci6n an6mala mantie 
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ne el ojo en hipotropia sin permitir su elevaci6n. 

11). - "Obstáculo" orbitario: 

La alteraci6n, que impide la rotaci6n ocular y hace -

ineficaz la contracci6n del músculo agonista, puede estar 

localizada en los elementos anat6micos que constituyen el 
(23) 

continente, o el contenido, de la 6rbita. 

Desde el punto de vista patog6nico, es posible separar 

dos condiciones diferentes que afectan al globo ocular se

g6n sea "desplazado" o "fijado" dentro de la 6rbi ta: 

A). - La patología orbitaria puede "desplazar" el globo ocu 

lar dentro de la 6rbita y cuando la modificaci6n de la po

sici6n es en sentido anteroposterior, la existencia de al-

teraciones de la movilidad monocular depende de la dismin! 

ci6n del grado de fuerza del músculo agonista.C 24 • 25 ) 

1).- El enoftalmo puede ser producto de la disminuci6n del 

contenido, o del aumento del volumen orbitario; como sea,

la posici6n ocular anormal acorta la distancia entre las -

inserciones anat6micas, ocular y orbitaria, de los múscu-

los recto y consecuentemente al "plegamiento" muscular, su 

contracci6n pierde la fuerza necesaria para rotar el ojo. 

El ejemplo m!s demostrativo se encuentra en la limita

ci6n de la movilidad monocular en el enoftalmo traum,tico 

donde, disminuye el contenido (reabsorci6n de la grasa or

bitaria), o aumenta el volumen (soluci6n de continuidad en 

la pared orbitaria). 
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2).- El exoftalmo puede ser producto del aumento del ~onte 

nido, o de la disminuci6n del volumen orbitario: 

a).- cuando aumenta el contenido, la posici6n ocular anor

mal alarga la distancia entre las inserciones anat6micas -

de los mdsculo~ rector y es de pensarse que, consecuente-

mente al "restiramiento" muscular, su contracci6n pierde -

la fuerza necesaria para rotar el ojo. 

Este mecanismo se puede ejemplificar con la patología, 

inflamatoria, o degenerativa, de los elementos del conti-

nente y/o del contenido orbitario que, sin importar la -~

etiología, determinan un "tumor" (en el sentido anat6mico) 

situado directamente por atrás del globo ocular; de esta -

manera se podda explicar la limitaci6n de la movil iclad m~ 

nocular en algunos casos ele meningioma orbitario, o de -~

glioma del nervio 6ptico. 

b).- Cuando disminuye el volumen y existe un continente p~ 

queño, la posici6n ocular determina la falta de apoyo de -

las fascias y ligamentos musculares en la base orbitaria y, 

.consecuentemente, la contracci6n muscular pierde la fuerza 

necesaria para rotar el ojo. 

Este mecanismo podría explicar la limitaci6n de la mo

vilidad monocular en las anomalías de la per 6sea con "so!. 

dadura" temprana de sus suturas, o sea en la enfermedad de 

Crouzon y en otras disostosis creaneofaciales. 
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B). - La patología orbitaria también puede "fijar" el globo 

ocular dentro de la 6rbita y, de esta manera, obviamente -

limita su rotaci6n a pesar de la contracci6n del mGsculo -

agonista; esta condici6n mcc~nica, puede ser determinada -

por:(Z4,ZS) 

1).- El volumen de una lesi6n "tumoral" que, necesa1·iamen

te, debe estar situada sobre el ecuador del globo ocular -

y sin importar su naturaleza etiol6gica, o su origen a Pª! 

tir de los elementos del continente o del contenido orbita 

rio. 

Através de este mecanismo actuarían, limitando la movi 

lidad monocular: las neoplasias musculares; las neoplasias 

de la pared 6sea cercanas a la base orbitaria; las neopla

sias de los senos paranasales; así como los traumatismos -

que desplazan segmentos de la base orbitaria. 

Z).- La infiltraci6n inflamatoria de los tejidos que ro--

dean al globo ocular, como son: la c'psula de Tenon, fas-

cías y ligamentos musculares, mdsculos, grasa orbitaria, -

etc. 

A trav6s de este mecanismo actuarían, limitando la mo

vilidad monocular: los procesos infecciosos del contenido 

orbitario (celulitis) y los procesos inflamatorios de la -

enfermedad de Graves-Basedow. 
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3).- El incarceramiento de los tejidos que rodean al globo 

ocular en la pared orbitaria, cofuo consecuencia de trauma-

tismos. 

A través de este mecanismo se explica la limitaci6n de 

la movilidad ocular en el "Blow Out" orbitario, ya sea de 

la pared inferior, o de la pared interna. ( 24 • 25 ) 
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PARALISIS DEL TERCER PAR CRANEAL 

El nervio oculomotor puede ser afectado a nivel nuclear, 

en su porci6n fascicular, en la fosa interpeduncular, en -

el trayecto adyacente a la arteria comunicante posterior.

en su entrada a la duramadre, por fuera y adelante del dor 

so de la silla, en el seno cavernoso, en la fisura orbita

ria superior y en ia 6rbita. (ZS) 

En la porci6n fascicular, la par,lisis es generalmente 

total, siendo indistinguible clínicamente de las causadas

por lesiones situadas por fuera del tallo cerebral. El --

diagn6stico topogr&fico depende de la coexistencia de ---

otros signos neurol6gicos. 

Las lesiones en el 'rea del brazo conjuntiva! producen 

par~lisis oculomotora ipsilateral y ataxia cerebelosa. --

Cuando la lcsi6n se encuentra a nivel del núcleo rojo se -

origina par,lisis oculomotora, ataxia contralateral y tem

blor intencional (Síndrome de Benedikt). Finalmente las le 

siones que se hallan en la regi6n del pedúnculo ocasionan

par41 isis oculomotora, par6lisis contralateral de hemicara 

inferior y de la lengua, con hemiplejia contralateral (SÍ~ 

drome de Weber).CZ9) 

A nivel basilar o interpedúncular la par6lisis genera! 

mente se asocia con alteraci6n pupilar y puede ser causada 

por un aneurisma de la arteria comunicante posterior o por 

una meningitis basilar. 
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En el seno cavernoso puede ser afectado por procesos -

inflamatorios, tumores, trombosis, fístulas arteriovenosas 

y aneurismas. 

A nivel orbitario se producen esencialmente los mismos 

cambios observados en la trombosis del seno cavernoso y - -

puede ser lesionado por inflamaci6n, tumor o trauma.C 24 ) 

Una de las causas más frecuentes es la diabétes. En la 

mayoría de los casos se trata de paciente en los que se de 

senmascara la enfermedad al evaluar la parálisis. Son fre

cuentes las recurrencias y casi siempre se halla respetada 

la pupila. No se han encontrado casos de rcgeneraci6n abe-

rrante. 

Anteriormente se creía que la lesi6n primaria era una

desmielinizaci6n focal con degeneraci6n axonal mínima, por 

oclusi6n de las arterias intraneurales a nivel de la pro--
(30) (31) 

ci6n intracavernosá o subaracnoidea~ Actualmente se consi-

dera que es resultado, al menos en parte, a una lesi6n va! 

cular debida a neuropat{a isqu6mica.C 3Z) 

Es frecuente que la parálisis dia~6tica se presente e~ 

mo una Oftalmoplejia dolorosa, asociada ocasionalmente a -

Neuropatía Optica Isqu6mica.C 33) 

Otros factores etiol6gicos muy importantes son los --

aneurismas y las lesiones traumhicas, los que ocasionan -

frecuentemente el fen~meno llamado Regeneraci6n Aberrante, 

que se debe al trayecto err6neo que siguen los axones reg! 
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nerados. Puede dar lugar a diferentes patrones parad6jicos 

como el pseudofen6meno de Graefe.< 28 ) 

En 1938 Bendor y Fulton seccionaron experimentalmente

el nervio en chimpancés y encontraron que las fibras rege

neradas inervaban indiscriminadamente a los mGsculos ex---
(35) 

traoculares. La tesis original expresaba que la secci6n --

ocasionaría un mayor nGmero de axones terminales pero, en-

1979, Kearns demostr6 una reducci6n en el 49\ de las fi--

bras. <36) 

Algunas observaciones clínicas recientes han desafiado 

la tesis de que la regeneraci6n aberrante es un feri6meno -
(37,38) 

perif6ricó. Una explicaci6n alterna es que se trata de mo-

vimientos sinquinéticos normales inhibidos bajo circunstan 

cias normales, hip6tesis que fu6 primeramente propuesta -

po'r Wartemberg en 1946. 

Lyle, en 1966 proporcion6 evidencia adicional de que -

los mecanismos centrales pueden ser los responsables de al 

gunos casos de sinquinesis al observar, despu6s de accio-

nar el nervio derecho en chimpancés, un pseudofen6meno de

Graefe bilatera1.< 39 l 

La pupila involucrada en la regeneraci6n aberrante• - -

usualmente permanece m4s dilatada que la contralateral pe

ro, no han reportado miosis, principalmente en niftos. C4o) 

Es relativamente comGn encontrar en la literatura, re· 

portes de presentaciones clínicas atípicas como una oftal
(41) 

moplejia externa sábita debida a un adenoma hipofisario o 
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( 42) 
por lesiones mesencef~licas. Los neurinomas del tercer par 

son muy raros, solo se han reportado 4 casos en la litera

tura mundia1,C 43 ) 

PARALISIS DEL CUARTO PAR CRANEAL 

También en este caso, las causas son máltiples y pue--
(44) 

den presentarse espontaneamente. Es muy com6n que se lesi~ 

ne en los traumatismos craneales, quiz4 por s~ relaci6n 

con la tienda del cerebelo. Cuando existe una lcsi6n en el 

velo medular, puede producerse una par6lisis bilateral por 

una hemorragia traum&tica, debido a un aumento transmitido 

en la presi6n del acueducto cerebral o por una hemorragia

espontanea, debida a una insuficiencia vascular o a un tu

mor, como el pinealoma. C4S) 

Puede ser afectado por la diabetes mellitus, herpes -

zoster, procedimientos quirurgicos, por síndromes del seno 

cavernoso y de la fisura orbitaria superior, por pseudo tu 
(28) -

mor inflamatorio de la 6rbita y por tumores de fosa poste-

rior como el astrocitoma. (46 ) 

Existen varios padecimientos que simulan una par6lisis 

del IV par, principalmente la Miastenia. C47> 

(48) 
Lee, reporta dos casos mioquimia del obl{cuo superior, 

posteriores a par~lisis del IV par, representado posible-

mente un fen6meno postinervacional similar a la regenera-

ci6n aberrante del III par, al espasmo motor clínico, a la 

pupila saltarina y a la mioquimia facial. Hoyt y Keane, su 
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girieron que los cambios en la permeabilidad de la membra· 

na en las neuronas nucleares trocleares, con los responsa· 

bles y esto explicaría la utilidad de las drogas estabili· 

zadoras de la membrana como la carbamazcpina y la fenitoi· 

na en esta condici6n, como lo reportan Rosemberg y Glaser. 

(49, SO) 

PARALISIS DEL VI PAR CRANEAL 

Existen varios síndromes que se producen al lesionar · 

la porci6n fascicular: Si la lesi6n se halla en el tegmen· 

to protuberancia! dorsolateral, se presenta parálisis ips! 

lateral de la mirada, parálisis facial ipsilateral, p6rdi· 

da del gusto en los dos tercios anteriores de la lengua, · 

síndrome de Horner ipsilateral, analgesia ipsilateral de -

la cara y sordera perif6rica (Síndrome de Foville o cereb! 

loso anteroinferior). 

Una lesi6n en la parte paramedia ventral de la protub! 

rancia, ocasiona par4lisis ipsilateral, hemiplejia contra

lateral y par4lisis facial perif6rica ipsilateral (Sfndro

me de Millard-Gasler).A la par4lisis del VI par asociada -

con hemiplejia con··:ralateral se le llama Síndrome de Ray- -

mond.c 29> 

Se han reportado casos de ausencia del nervio, uni o · 

bilateral, por un retraso en el desarrollo de la musculatu 

ra orbitaria, fracasando as{ en atraer a los axones en ere· 

cimiento del nervio.< 52> 
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El Síndrome de Gradenigo, generalmente ocasionado por 

una mastoiditis, es causado por la extensi6n del proceso

inflamatorio bacia el vértice del pefiásco, produciendo -

una inflamaci6n localizada de las men{nges en el espacio

epidural, afectando al sexto y séptimo pares. 

La hipertensi6n intracraneal puede manifestarse por -

una paresia mínima de la abducci6n originando diplopía --
(28) 

horizontal en la mirada lejana. Es relativamente frecuen-

te la parálisis bilateral después de una punci6n lumbar -

diagn6stica o de una anestesia espinal, se han desarroll! 

do dos hip6tesis para tratar de explicar este problema, -

una es que se produce una aracnoiditis epinal neurot6xica 

y otra es que se despla'za caudalmente el cerebro por el -

escape del L.C.R., lo que traccionaria el nervio a la al

tura del peftasco.C 5l) 

Las par4lisis bilaterales traumáticas pueden ser cau

sadas por tres mecanismos: 

a).- Fractura bilateral del peftasco. 

b).- Desplazamiento del cerebro hacia el Foramen Magnum. 

e).- Desplazamiento hacia arriba, siendo entonces presio-
(53) 

nados contra el ligamento esfenopetroso de Gruber. 

La par4lisis del nervio abducens es un raro signo de

presentaci6n de aneurisma de la arteria cerebelosa poste
(54) . 

rior y en algunas ocasiones que puede ser la manifesta---

ci6n clínica inicial del lupus eritematoso sistémico.C5S) 
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Se han reportado en la literatura algunas series de P! 

cientes afectados por par&lisis oculomotoras como la real! 
(56)' 

zada por Rucker en 1958. En 1,000 casos consecutivos revi-

sados en la clínica Mayo, encuentra una gran proporci6n de 

VI par (40.9,), en el 111 par en 33.S\ de los casos, en el 

IV par el 6.7, de los casos y las par4lisis múltiples en -

18. 9'. 

En lo que respecta a la etiología, la causa fu6 inde-

terminada en el 28.2,, los traumatismos en 16.8' de los C! 

sos y en orden decreciente las neoplasias, las causas vas

culares y los aneurismas. 

(57) 
En 1960 Shrader y Schlezinger, evalúan neurooftalmol6-

1icamente a 104 pacientes con parilisis del nervio abdu·-

cen1. No se encontr6 predominio en cuanto al sexo ni ojo -

afectado, observando cinco casos bilaterales. 

La Diabetes fu6 el factor etio16gico en 16 casos, in-

cluyendo 7 en los que la par,lisis fuf la primera manifes

taci6n de la enfermedad. En 45' de los casos, la causa se

calific6 como vascular o indeterminada, en 10' Sífilis y -

en lZ.S• por esclerosis mdltiple. 

(58) 
Green, Hackett y Schlezin¡er en 1964, publican una se-

rie de 130 casos de par,lisis del III par, estudiados en • 

la clfnica de Neurolo¡~a del Wills Eye Hospital en el ~ ... -
transcurso de 20 aftos. No hubo predominio en cuanto al se

xo. El 75\ de los pacientes eran mayores de 40 aftos, dos -

casos eran bilaterales y habfa cierto predominio en la ---
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afecci6n del ojo izquierdo. 

Se encontr6 el factor etiol6gico en 99 casos, los ane~ 

rimas en el 29\ de ellos• la Diabetes en 19.2' y la Stfi-- · 

lis en 9. 2\. 

(59) 
Entre 1958 y 1964, Rucker reune otros 1,000 casos, di-

vidiendolos como en su serie anterior en siete grupos se-

gán el nervio o grupo de nervios afectados. 

La par,lisis del VI par sigui6 siendo la m's frecuente 

(51.5\), el tercer par 27.4\, la par6lisis combinada el --

12.71 y el cuatro par se afect6 en el 8.4\ de los casos. 

La causa no fu6 determinada en 211 de los pacientes -

Y hubo un incremento importante en forma notable, en las -

neoplasias, permane~iendo el resto de los factores etiol6-

1icos en proporciones relativamente parecidas. Solamente -

se report6 un caso producido por stfili.s. 

(60) 
Entre los anos de 1,966 y 1,978, Rush y Younge recopi-

lan otros •il pacientes en la Clínica Mayo, estudi,ndose -

no solo la distribuci6n y las.causas de las par,lisis sino 

tambi~n, se investia6 si los casos indeterminados habian -

dis•inuido con el uso de la Tomografía Axial Computada. C~ 

•o en los reportes previos, se excluyeron las par,lisis 

causadas por lesiones perinatales, incluyendose los casos

referidos por neurolog~a y neurociruaía. 

El VI par se afect6 en 41.9\ de los casos, en el 111 -

par en 291, en el IV par en 17.2\ y las par,lisis m61ti---
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ples constituyeron el 12\ de los pacientes. Los casos ind! 

terminados, a pesar de la alta tecnología, formaron el ---

26.3\ de los casos, las causas traum~ticas comprendieron -

el 19.7\ y las causas vasculares el 17.Z\. Las neoplasias

y los aneurismas como factor etiol6gico sufrieron una dr&! 

tica reduce i6n. 

La disminuci6n en el n~mero de casos producidos por -

aneurismas fu6 atribuido por Rucker a los estudios angio·

¡r4ficos, pu6s con ellos se identificarían antes de que P! 

dieran lesionar a los nervios craneales adyacentes. 

En este estudio se observ6 recuperaci6n en 483 casos • 

siendo m's frecuente en los casos de causa vascular y en -

las parAlisis del IV ~ar. 

Por otra parte, en un trabajo realizado por el Dr. Jo· 

s6 A. Villareal en la unidad de oftalmolo¡~a del Hospital· 

General de M6xico, en un periodo de un afto y medio, se --

dia¡nosticaron 87 casos, correspondiendo 33 casos al 111 -

.par, 19 al IV par, ZO al VI par y solamente 6 casos de pa

r•1t1i1 co•binadas. 

La etioloala fu6 traum,tica en 35.3\ de los casos, in· 

deterainada en 30.4\; de los 28 casos restantes, la causa

fu6 vascular en 11 casos. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realiz6 un estudio retrospectivo de las parálisis -

de los nervios craneales III, IV y VI, observados en el -

servicio de Neurooftalmologta del Hospital Oftalmol6gico -

·de Nuestra Seftora de la Luz, en el periodo comprendido en

tre el lo. de septiembre de 1982 y 31 de agosto de 1984. 

Se incluyeron todos los casos de disfunci6n de los má! 

culos extraoculares debidos a lesiones adquiridas de los -

pares craneales anteriormente mencionados y que habtan si

do referidos al servicio, por la Consulta Externa del Hos

pital, No hubo casos enviados por neur6logos o neurociruj! 

nos. 

Se excluyeron como en las series anteriores, las par4-

lisis con¡,nitas, Miastenia, Oftalmopat{a de Graves y aqu! 

llos pacientes con si¡nos y síntomas asociados. 

Se estudi6 la incidencia de las par~lisis, tanto de -

las aisladas como de las combinadas, la proporci6n en cua! 

to al sexo y a la lateralidad de las par,lisis. 

Se analiz~ la frecuencia por edades en cada uno de los 

¡rupos y la etiolo¡fa encontrada. 

No se incluy6 el estudio de la recuperaci6n ni el tra

tamiento, pues el escaso seguimiento de los pacientes no -

permite un estudio adecuado de esos indicadores. 
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RESULTADOS 

En los 24 mese~ estudiados, se examinaron neurooftal-

mol6gicamente SS8 pacientes y de ellos, SS {9.8S \) no t! 

nfan alteraci6n neurooftalmol6gica. 

Se encontraron 127 casos de par4lisis oculomotoras --

(25.2 \), 99 de atrofia 6ptica (19.6 \), y 64 de nistagmo 

(12.7 \), siendo estas tres causas· las m's frecuentes de 

consulta en este servicio. 

De las par4lisis oculomotoras, el nervio m4s afectado

·fu6 el III par con 65 casos (51.l \), 39 casos de VI par 

(30.7 \), 20 casos de IV par (15.7 \), 2 casos ~e par4li

sis combinadas del III y VI pares, y solamente 1 caso de 

par~lisis asociada del llI y IV pares. 

Se hallaron 66 casos en hombres (51.9 \), y 61 en mu-

jeres (41.1 1). El ojo derecho se afect~ en 52 pacientes

(40.9 1), el ojo izquierdo en 65 (51.1 1), y 10 casos de 

partlcipaci6n bilat~ral (7.8 1). Las edades de presenta-

ci~n fueros desde la se¡unda d~cada hasta la.novena, con· 

los picos •~s altos entre la tercera y octava d'cadas. 

No se encontr6 predoalnio en relaci6n al sexo y al ojo 

afectado en los casos de par,llsis del III par. el 95 \ 

correapondl~ a pacientes aayores de 20 aftos de edad, ocu

rriendo la •ayor frecuencia entre la quinta y la octava -

dfcac1aa de la vida. 
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La etiología no fu6 determinada en 32 de los pacientes y 

de los casos en que se lleg6 a determinar la causa 63 \ fue

ron :de origen vascular, 29 \ de causa traum&tica y tres ca-

sos de etiología diversa. La de origen vascular se encontr6 

principalmente en pacientes diab6ticos e hipertensos en su -

mayoría, dado el alto porcentaje de estos en nuestro hospi-

tal. 

En las par,lisis del IV par, hubo un gran predominio del 

sexo masculino (16 casos), En 12 pacientes se afect6 el ojo 

derecho y en 7 el ojo· izquierdo· y solo un caso bilateral. El 

90 1 de los casos se presentaron entre la segunda y sexta d! 

cadas de la vida. 

La etiolo¡ía se determin6 en el 75 t de los casos. El 661 

de estos fu6 por causa traum4tica, 26 \ por causa vascular y 

finalmente un caso producido por meningitis ffmica. 

Por otra parte, se encontraron 14 casos de par,lisis del 

VI par en hombres y 25 en mujeres. Hubo un predominio en la 

afecci~n del ojo izquierdo con 24 casos y S casos bilatera-

les. La frecuencia por edades fu6 muy similar con excepci6n 

de la tercera y quinta d6cadas en que hubo muy pocos casos. 

Este fu6 el ¡rupo con mayor proporci~n de casos indeter•! 

nados (54 1). Entre los factores causales, 12· t correspondi! 

ron a causas vasculares, 16 t a causas traum,ticas y dos ca

sos ocasionados por cr4neo hipertensivo. 

Sola•ente se encontraron ~ casos de par4lisis co•binad11 

y fueron en pacientes del sexo femenino. Unicamente se deter 

•in6 la etiolo¡~a en uno de ellos siendo de ori¡en vascular. 
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Por lo que respecta a la etiología, en el total de los C! 

sos, se determin6 la causa en 61.4 \ de los pacientes. El 

grupo con el mayor ndmero de casos fu~ el de causa indeterm! 

·nada, enseguida el de etiología vascular y finalmente el de 

causa traum,tica. 
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Al·comparar los 
(56,59) 

ries de Rucker, con 
(27) 

DISCUSION 

resultados de·este estudio con las se 
(60) 

la de Rush y Younge y con la de Vill! 

real, es muy importante recordar que estas fueron realiz! 

das en el Hospital de Concentración, a diferencia de la • 

nuestra que comprende exclusivamente pacientes de una Co! 

sulta Externa de Oftalmologla. De ahl se deriva la impor· 

tancia de este trabajo; a pesar del significativamente •! 

nor ndmero de casos·, incluyendose los pacientes del Dr. • 

Villareal, por el hecho, de que es una serie realizada en 

nuestro pals. 

En primer t6rmino, como se v6 en la Tabla, se compa·· 

ran los porcentajes de los nervios craneales.afectados en 

cada una de las series, siendo notable en nuestra serie • 

la aran proporci6n de casos del 111 par, contrario al pre 

dominio de VI par en las series norteamericanas. 

Tanto en la serie de Villareal como en la nuestra, se 

ha116 un bajo porcentaje de par,lisis m61tiples aunque, • 

se observa una reducci6n del 11.9\ reportado por Rucker 

en 1951, al 11.9\ de Rush y Younae en 1911 de parilisis • 

co•binadas. 

En las dltimas series hay una mayor proporci~n de IV· 

par, al compararlas con las series de Rucker, quiz' por • 

un mejor reconocimiento de esta disfunci6n. 
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En ninguna serie hubo predominio en relaci6n al sexo -

afectado. 

En la Tabla se compara la proporci6n del ojo afectado · 

, (derecho o izquierdo) y los casos bilaterales con la serie· 

de Rush y Younge, pues en los otros estudios no se revis6 -

este indicador. 

En 111 par afect6 casi por igual a ambos ojos en los 

dos trabajos, el IV par se encontr6 principalmente en el 

ojo izquierdo. 

En la Tabla se comparan los factores etio16gicos en las 

cinco series, se hace hincapi6 que la 6poca que se desarro

llaron los trabajos de Rucker no se disponía de la Tomogra

fía Axial Computarizada. 

Contrario a lo que Rucker había pronosticado en cuanto

ª que con el advenimiento de tecnología m4s sofisticada, se 

Íba a reducir el n6mero de casos de etiologta indeterminada 

se ha notado un incremento en los mismos ha114ndose el aa-

yor porcentaje en nuestra serie, probablemente por el bajo

nivel e'con6aico de nuestros pacientes o por el escaso segu! 

miento de los aismos. 

Entre las causas conocidas, en el primer estudio de Ru

cker, se hall~ una proporci~n auy parecida. entre las causas 

traum4ticas, neopl4sica y vascular, con un alto porcen~aje

de aneurismas. El mismo autor, en 1966, report6 un signifi

cativamente alto porcentaje de neoplasias y reducci6n de --
' los casos de aneurismas. 
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Rush y Younge encontraron porcentajes relativamente se 

mejantes a los de Rucker en 1958 con un menor námero de 

aneurismas. 

Villareal report6 un alto porcentaje de casos traum't! 

cos, aón mayor que el de casos indeterminados, lo que ha·· 

bla por st solo del tipo de patologías que se ven en el ·• 

Hospital General de la s.s. 

En nuestra serie hubo un gran predominio de las causas 

vasculares, en donde se agruparon los casos debidos a Dia

betes e Hipertensi~n Arterial. 

Las grandes diferencias que se encuentran entre nues-

tra serie y las norteamericanas, ref~ejan muy bien cuanto

pueden variar los pacientes vistos en un Hospital de Con·

centraci~n y los observados en un Hospital exclusivaaente

Oftalaol~gico. 

• 
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NERVIO RUCKER(56) RUCKER(59) RUSH(60) VILLAREAL(27) H.O.L. 

111 33.5 27.4 29.0 37.9 51.1 

IV 6.7 8.4 17. 2 20.7 15.7 

VI 40.9 51. s 41.9 34 .6 30.7 

MULTIPLE 18. 9 12.7 11.9 6.8 2.3 

TABLA 1.- Par,lisis adquirida de los m~sculos extraoculares: 

porcentaje de nervios craneales afectados. 

NERVIO 

III 

IV 

VI 

OJO DERECHO OJO IZQIERDO BILATERAL 

51.0 (44.6) 46.2 (49.2) 2.7 (6.1) 

52.9 (60.0) 39.S (35.0) 7.5 (S.O) 

41.5 (25,6) 50.S (61.S) 7.8 (12.8) 

TABLA 2.- Par,lisis adquirida de los m~sculos extraoculares: 

Lateralidad del nervio afectado (porcentajes). Solamente se 

compara con la serie de Rush(60), ya que en las otras no se 

to•a en cuenta este indicador. 

Nota: Entre par6ntesis, los porcentajes de nuestra serie. No 

se to•aron en cuenta los datos de par6lisis combinadas, por 

los pocos casos encontrados en el estudio. 
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ETIOLOGIA RUCKER(56) RUCKER(59) RUSH(60) VILLAREAL(27)H,0,L. 

INDETERMINADA 28.2 21.1 26.3 30,4 38.5 

TRAUMATICA 16.8 13.9 19. 7 35.3 20.4 

NEOPLASIA 16,5 26.3 14.3 3.4 2.3 

VASCULAR 15,3 10.7 17.2 13.4 36.2 

ANlµRISMA 10.9 7.7 7.1 

OTROS 12.3 20.3 15.4 16.0 2.3 

TABLA S.· Btiolo1fa dt las padlish oculo•otoTH adquil'idaa. 
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CO~CLUSIONES 

"Despu~s de haber revisado las diferentes series· publ! 

cadas en la literatura mundial y nacional acerca de la i! 

cidencia y las causas de las par4lisis oculomotoras, y de 

acuerdo a la patología encontrada en la Consulta Externa· 

de nuestro Hospital que es exclusivamente oftalmol6gico,

es muy aparente que la casuística publicada, no refleja -

fielmente la·proporci6n observada por nosotros, por lo -

cual se realizó este estudio que aunque en forna retros-

pectiva cono lo son las series publicadas, d4 un mejor r! 

· flejo··de la situación en que se encuentra el oftalmologo

en nuestro pa~s. 

Al iniciar la revisi6n de expedientes, se encontró d~ 

rante los primeros meses una aran proporción de pacientes 

sanos neurooftalnologicamente, los que fueron disminuyen· 

do posteriormente quiz' por un mejor conocimiento de esta 

ra•a de la oftalmolo¡{a, 

En conclusi~n, nuestra serie es •'s importante para • 

el Oftal•olo¡o General que las series previas, pues nos -

habla de la proporción real de pacientes que pueden con-· 

sultarnos y las etioloaias m~s frecuentes. 

Se hallaron arandes diferencias, apoyando la hip~te·· 

sis oriainal de esas grandes series que distan mucho de • 

reflejar verdaderamente las proporciones observadas en un 

Hospital como el nuestro. 
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Es evidente que son necesarios estudios m6s extensos y 

longitudinales, para llegar a obtener resultados m4s fide

dignos y una investigaci6n más exhaustiva de cada caso, -

tratando de reducir el n6mero de casos de etiología inde-

terminada. 
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