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IllTRODUCCION 

Existen pocos temas en la Oftalmología en loe que la 
Anatomía tenga tanta importancia como es el estudio de las -

. parálisis oculomotorae,por lo que se iniciará este trabajo -
haciendo una breve descripción anatómica. 

III PAR CRA>'IEAL 
El complejo nuclear del nervio oculomotor se encuen

tra en la sustancia gris periacueductal meeencefálica a la -
altura del col{culo superior.Esta formado por cinco núcleos, 
dos superiores con características parasimpáticas que const~ 
tuyen el núcleo de Edinger .,,estpllal, dos laterales que son -
loe núcleos somáticos y uno inferior o núcleo de la conver-
gencia. 

Las fibras eferentes ( porción fascicular ) se diri
gen hacia adelante para atravesar el núcleo rojo y la por -
ción medial de los pedúnculos cerebrales,emer6en en el surco 
oculomotor por debajo de la arteria cerebral posterior y por 
arriba de la arteria cereoeloaa superior. 

Posteriormente,sigue hacia abajo y adelante por la -
cisterna interpeduncular donde ·se pone en relación con el -
borde libre de la tienda·del cerebelo,con el nervio troclear 
1 con la arteria comunicante posterior.Cruza por debajo a la 
cintilla óptica y en la !oea craneana media se relaciona con 
la apófisis clinoides posterior.Por Último, se introduce en -
la pared lateral del seno cavernoso anteo de.penetrar a la -
Órbita por la fisura orbitaria superior. 

IV PAR CRANEAL 
SU m1cleo se localiza en la susta11cia gris periacue

ductal del mesencéfalo a la altura del colículo inferior.sus 
fibras eferentee van hacia atráe,se uecusan en el velo medu
lar y emer6en en el aspecto dorsal del tallo cerebral. 

En la fosa craneal posterior inicialmente se halla -
p~sterior al pedúnculo cerebeloso superior lueeo,si~us un -
curso hacia adelante por el borde superior de la protuberan
cia ·entre las arterias cerebral posterior y cerebelosa supe
rior. 
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En el aspecto ventral del tallo cerebral se relacio
na con la tienda del cerebelo.En la fosa craneal media va 1~ 
teralmente al dorso de la silla y medialmente al gan. ·uo tri 
geminal,antes de introaucirse a la pared lateral del seno e} 
vernoso. 

VI PAR CRAN~.U 
31 núcleo está localizado en la fosa romboidal de la 

protuberancia en el piso del cuarto ventrículo.ta porción 
fascicular se diri6e hacia adelante atravesando el cuerpo 
trapezoide y la pirámide y erner&e en el surco bulboprotube-
rancial. 

~n la fosa craneal posterior se diri¿e nacia arriba 
y adelante y pasa lateralmente a la protubarancia.Posterior
rnen~e,pasa a dos cm.por debajo de la apóiiais clinoidea pos
terior y medial ~l seno petroso inferior, tiene una relaci6n 
muy importante con la roca del temporal, con el liga'llento es
fenopetroso de Gruber y con el seno petroso iriferior antes -
de penetrar al seno cavernoso (1). 

tJL.\SI.?IíHCION DE LA3 PA1ULI3IS 
La expresión PARALI1IS indica una limitaci6n total -

del movimiento de rotación ocular por ausencia de contrac--
ción muscular.El téridno ?AR8.'3IA señala la lLiitaciÓn par--
cial del movimiento ocular, ta::ibién ocasionada por la falta -
parcial de contracción muscular. 

Cuando La parálisis ea c1Jus11da por al tcraoióu de la 
l'ibra muacular;se le goosidera PARUBIS MIOG ~NICA. i;uando e!!. 
t' condicionada a un déficit en la transmisión d.el impulso -
nenioso e1·erente motor, se le conaidera P.\RAlISIS !rE'.Ji\OGENI
CA• 

Laa Parálisis XellrOeénicas se olasiiican se¿;Ún dos -
aspectos diferentes : 
A-Localizac16n de la lesi6n 

a)Su¡iranuclear•Aí11cta la neuroua motora superior. 
o}Internuclear-~fecta las vías de asociación, 
c)lluclear 
d )Infranuclear•Afecta ln neurono 1.o~ora inferior. 



Esta Última puede dividirse en :Fascicular,radicular 
y troncular.Otra fonna de dividirlar es en centrales (nu --
olear y fascicular infranuclear) y en periféricas (infranu-
clear radicular y troncular). 
B-Alteraci6n de la movilidad ocular 

a)Parálisis de la Movilidad Binocular. 
b)Parálisis de la ¡.;ovilidad ;.:onocular. 

Las parálisis pueden denominarse segÚn el nervio oc~ 
lomotor afectado o see,ún el músculo afectado. 

El término Ot'talmoplejia se aplica cuando participan 
dos o más músculos inervados por el nervio oculomotor.O!'tal
moplejia interna es la parhlisis de loa músculos esfínter, de 
la pupila y ciliar.Qftalmoplejia externa ea -la afeoci6n de -
loa múscul~a extraoculares inervadoa por el III par y puede 
ser completa o incompleta.Oftalmoplejia total es cuando exi,!! 
te Oftalmoplejia interna y externa (2). 

P.\RALISIS DEL III PAR CRANl':AL 
El nervio oculomotor puede ser afectado a nivel nu-

clear, en su porción ,JasCicular, en la fosa interpeduncular, en 
el trayecto adyacente a la arteria co'municante posterior,en 
su entrada a la duramadro,por fuera y adelante del ~orso de 
la silla, en el seno cavernoso, en la fisura orbitAria supe -
rior y en la Órbita,(3). 

En la porción fascicular la parálisis es generalmen
te total siendo indistin~uible clínicamente ·de las causadas 
por ~esiones situadas por fuera del tallo cerebral.El dia¿;--, 
·n6stico topo¡;ráiioo depende de' la coexistencia de otros sie
nas neurolÓ~icos. 

Las lesiones en el área del brazo coujuntival produ
cen parálisis oculomotora'ipailateral y ataxia cerebelosa--
(Sfodrome de Hoth~a¡::;el).()uando la lesión se encuentra a ni-
vel del núcleo rojo se ori&ina parálisis oculornotora,ataxia 
.contrala teral y temblor inte11cional ( SÍo.drorne de Benedikt). 
F~nalmente,las lesiones que ae hallan en la región del pedú~ 
, culo ocasionan parálisis oculomotora,, parálisis cor1 trala teral 

de hemicara in.t'erior y de la lengua y hemiplejia contralate
ral (Síndrome de Weber) (4). 
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A nivel basilar o interpeduncular la parálisis gene
ralmente se asocia con alteraci6n pupilar y puede ser causa
da por un aneurisma de la arteria comunicante posterior o -
por una meningi tia basilar. 

En el seno cavernoso puede ser afectado por procesos 
inflamatorios,tumores,trombosia,fístulas arteriovenosas y -

aneurismas. 
A. nivel orbitario se producen esenoialraente los mia

mos cambio·s observados en la trombosis del seno cavernoso y 

puede ser lesionado por inflamación,tumor o trauma (4), 
Una de las causas más frecuentes es la Dia·o.etes.En -

la mayoria de loo caeos se trata de pacientes en los que se 
desenmascara la enfermedad al evaluar la parálisis.Son !re-
cuentes las recurrencias y casi Siempre se halla respetada ., 
la pupila.No se han encontrado casos de re~eneración aberra~ 

te (3). 

Anteriorii!ente se creía que la leei6n primaria era -
una desmielinización focal. con dee;eneración axonal mínima -
por oclusión de las arterias intraneurales a nivel de la por 
ci6n intracavernosa (5) o subaracnoidea (6),Actuaimente se: 
considera que ea reaultado,al menos en parte,a una lesión -
vascular debida a neuropatía isquémica (7), 

Es frecuente que la PRráliais diabética se presente 
como una Oítalmóplejia dolorosa asociada ocasionalmente a -
Neuropat{a Optica Isquémica (8). 

Otros factores etiolÓ~icos muy importantes son los -. 
aneurismas y las lesiones traumáticae,los que ocasionan ire~ 
cuentemente el .fenómeno llamado Regeneración Aberrante que -
ee.4ebe al trayecto erróneo de los axones re6eneraaos,Puede 
dar l~ar a diftrerites patronea paradójicos como el aeudo!e
nómeno de Graefe (}), 

En una 1er1e de 20 parálisis traumáticas,19 desarro.!, 
laron el síndrome de re~eneración-,aldirección (9). 

En 19}8 Bender y FUlton seccionaron experimentalmen
te el nervio en cilirnpancéa y. encontraron que las fibras reg_! 
neradaa inervaban indiocrimin>.1damente a loa músculos extrao
culares (10).La tail1a original expresaba que la secci6n OC!!, 
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sionaría un mayor número de axones terminales pero,en 1979,
Kearns demostr6 una reducci6n en el 49 por ciento de las fi
bras (11). 

Algunas observaciones clínicas recientes han desafi,!!; 
do la tesis de que la regeneración aberrante ea un fenómeno 
periférico (12,13).Una explicación alternativa es que se tr.!!_ 
ta de movimientos sinquinéticos normales inhibidos bajo cir
cunstancias normalea,hip6tesis que fué primeramente propues
ta por ~artenberg en 1946. 

tyle,en 1966 proporcionó evidencia adicional de que 
loe mecanismos centrales pueden ser loa responsables de alg~ 
nos casos de sinquinesis al observar,deapués de seccionar el 
nervio derecho en chimpancés un seudofen6meno de Graef e bil.!!; 
teral (14). 

La pupila involucrada en la regeneraci6n aberrante -
usualmente permanece más dilatada que la contralateral pero, 
se ha reportado miosis principalmente en nifios (15). 

3s relativamente común encontrar en la literatura r! 
portee de presentaciones clínicas at{picae como una O!talmo
pleJia externa súbita debida a un adenoma hipofisario (16) o 
por lesiones mesencefálioas (11).Los neurinomas del III par· 
son muy raros,sólo se han reportado cuatro casos en la lite
ratura mundial (18). 

I'ARALISIS DEL I'I PAR CRANEAL 
También en este caso las causas son múltiples y pue

den presentarse espontáneamente (19).Es mu¡ común que se le
sione en loe traumatismos cranealee,quizá por su relaci6n -
con el borde de la tienda del cerebelo. Cuando. exi ate una le
s16n Única en el velo medular, pued.e producirse una parálisis 
bil'ateral por una hemorragia traumática de'bida a un aumento 
tr¡ansmiÜdo en la 'presi6n del acueducto cere'bral o por una -
hemorragia espontánea·d•bida a insuficiencia vascular o a un 
tumor, como el pinealoma (20). 

PUede ser afectado por la Diabetes Mellitus,Herpea -
zoster,procedimientoe quirúrgicos,'por síndromes. del seno ca
vercoso y de la fisura orbitaria supcrior,por seudotumor in
na111atorio de la 6rbi ta (3) y por tumoree de f_oaa posterior 
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coco el astrocitoma (21). 
3:cisten varios padecimhntos :;.ue simulan una paráli

sis del IV par.principalmente la Xiastenia (22). 
Lee (25) reporta dos casds de mioquimia del oblicuo 

superior posteriores a parálisis del IV par,representando P.2. 
siblemente un fenómeno postdenervacional similar a. la regen! 
ración aberrante del III par,al espasmo motor ocular cíclico 
a la pupila saltariaa y a la mioquimia facial.Hoyt y Keane , 
su6irieron que los cambios en la permeabilidad de la membra
na en las neuronas nucleares trocleares son los responsables 
J esto ex~licar!a la utilidad de las drogas estabilizadoras 
de la mecbrana como la carbamazepina l la fenitoíua en esta
condición.co.no lo reportan Roaenber,; y r;laser (24,25), 

P.U.U.ISIS D3L 'lI FA.a CR.\X3AL 
~isten varios síndromes que se producen al lesionar 

la ¡¡orción t'ascicular: Si la lesión se halla en el te¡;mento -
protuber.ancial dorsolateral se presenta parálisis ipsilate-
ral de la mirada,parálisis facial ipsilateral.pérdida del -
gusto. en los dos tercios anteriores de la lell8ua.s!ndroce de 
~orner ipsilateral,analiesia ipailateral de la cara y sorde
ra per!ferica (Síndrome de ?oville o cerebeloso anteroinie-
rior). 

Una lesión en la parte pararnediana ventral de. la·pr_2, 
tuoerar1cia ocasiona ;>arálisis ipsilateral.hemiplejia contra
lateral :¡ parálisis :facial periiél'ica ipsilateral (Síndrome 
de ;.:illard-~ubler) • .\ la :iarálisis ael VI par asociada con h!: 
mipl.ejia co11tralateral se le llallla Síndrome de Raymond (4). 

se han reportado casos de ausencia del nervio,uni ·o 
'oilateral,por un retraso en el desarrollo de la musculatura 
orbitaria fracasando as! en atraer a loe axones en crecimie~ 
to del nervio (27). 

31 Síndrome de Gradenie;o,!;ient?ralmente ocasionado por 
una mastoiditis es causado por la ~xtensión del proceso in-~ 
!lama torio hacia el .v,rtice del pedasco produciondo una in-
flamoi6n localizada de laa meninges en el espacio epidural, 
aíeotando al VI 1 VII parea. 

La hipertensi6n intracraneal puede manifestarse por 
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una paresia mínima de la abducción originando diplopia hori
zontal en la mirada lejana (3).Es relativamente frecuente la 
parálisis bilateral después de una punción lumbar diagnósti
ca o de una anestesia espinal,se han desarrollado dos hipót~ 
sis para tratar de explicar este problem·a, una es que se pre
dice una aracnoiditis espinal neurotóxica y otra es que se -
desplaza caudalmente el cerebro por el escape de LCR,lo que 
traccionaría el nervio a la altura del peñasco (26), 

Las parálisis bilaterales traumáticas pueden ser cau 
sadas por tres mecania:nos : 
a)?ractur~ bilateral del peñasco 
b)D0splazamiento del cereoro hacia el foramen ma&num 
c)Desplazamiento hacia arriba siendo entonces presionados 

contra el lib~~ento esfenopetroso de Gruber (28), 
La parálisis del nervio abducens es un raro signo de 

presentación de aneurisma de la arteria cerebelosa posteroill 
feriar (29) y en alGunas ocasiones p~ede ser la manifesta -
ción clínica inicial del lupus eritematoso sistémico (30). 

Se han reportado en la literatura al~unas series de 
pacientes aiectados por parálisis oculomotoras como la real.!, 
zada por Rucker en 1958 (31).gn 1000 casos consecutivos rev.!, 
sados en la Clínica Hayo, encue11tra una gran proporción de VI 

par (40.9%),el III par en 33,5 de los casos, el IV en el 6.7 
de los casos y ·las parálisis mÚl tiples en 18.9 .. 

En lo que respecta a la etioloe{a,la causa fué inde
terminada en el 2él.2t,los trauJ1atismos .en 16.8\ de los casos 
y en orden decreciente las neoplasias,las causas vasculares 
y los aneurismas. 

En 1960 Shrader y 3chlezin&er (32) evalúan neuroof-
talmoloc;icamente a 104 pacientes con parálisis del nervio a!!, 
ducens.xo se encontró predominio en cuanto al sexo y al ojo 
afectado obsorvalldo cinco casos bilaterales. 

La Diabetos fué el J:'actor etiolÓ¿ico en 16 caaos in
cluyendo 7 en los que la parálisis fué la primera r.ianifesta
ci1Sn de la enfermedad.En 45 t de los casos la causa se calif.!. 
c6 c9mo vascular o indf.lterr.iinada, en 10 % por SÍiilio y en ---
12.5% por Esclerods ¡.:úL tiple •... 
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~reen,~ackett y Sc~lezin~er (35) en 1964 publican 
una serie ue 130 casos de.parálisis del III par estudiados -
en la Clínic¡¡ de l!eurolo¿;ía iiel iills ~e Hospital en el --
transcurso de veinte anos. 

::o hubo predominio en cuanto al sexo. El 75 de los -
pacientes eran mayores áe 40 ahos,dos casos eran bilaterales 
y había cierto predominio en la afección del ojo izquierdo. 

se e1JContr6 el factor etiol6¡;ico •en 99 casos, los --
aneurismas en 29 % de ellos, la ;Jiabetes en 19.2% y la sÍ!'i-
lis en 9.2¡. 

Entre 1Y5d y 1964,Rucker (34) reúne otros 1000 ca-
sos dividi~ndolos como en su serie anterior en siete grupos 
seGÚn el nervio o ¡;,rupo de nervios afectados. 

¡,a Parálisis del 'II par si¡;uió sier1do la más frecue_!! 
te (51.5% ),el III par 27.4% ,las parálisis combi11adas el --
12. 7 y el IV par Be af,ectó en el a .4% de lo casos. 

La causa ·no fué determinada en 21% de los pacientes 
y notablemente nubo un incremento importante en las neopla-
sias, permanecienáo el resto de los factores etioló~·icos en -
proporciones rela ti vá:uen te parecidas. Sol muen te se report6 un 
caso producido por sífilis, 

Entre los ar.os de 196ó :¡ 19'/o,Rush ;• Younc;e (35) r.§_ 
copilan otroo 1000 pucientes en la ClÍnica /·:ayo estudiándose 
no solo la distribuci6n y causas áe las parálisis aino taro-
oién, se investigó si los casos indeterminados ilaiJÍan dismi-
nuído cor, el uso de la Tomograiía axial cornputarizads.co:no -
en loa reportes previos,se excluyeron las paráli8is condéni
taa,;.:iastonia,O.ftal:ao.pat!a de Graves y lus causaaas por le-
sienes .perinatales,incluyéndose los casos reierióos por Jieu

rolosía y neurociru6Ía. 
Jll VI par se a!'ect6 en 41.9% de los caaos,el III -

par en 29 ¡,el IV par en 17.2%Y las parálisis múltiples -
constituyeron el 12 ¡ de los pacientes. 

Los c;.;sos inaeter:ninados,a pesar de la al ta tecno~ 
loc;ía formaron el 26. 3 •de loa caoos, las causas traumáticas 
comprendieron el 19.7 t y las causas vasculares ~l 17.2% • 
Las neoplasias y los aneurismas como factor etiol6gico su--
frieron una drástica reducci6n. 
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La disminución en el número de casos producidos por 
aneuri3mas fuá atribuído por Rucker a los estudios an5iográ
ficos pues con elloa se identificarían antes de que pudieran 
lesionar a los nervios craneales adyacentes, 

En este estudio se observó recuperación en 483 casos 
siendo más frecuente en los casos de causa vascular y en las 
parálisis del IV par. 

Po.r otra parte, e11 un trabaJO realizado por el Dr. Jo
sé Antonio Villarreal en la Unidad de Oftalmología del Hospl, 
tal '}eneral de f·iéxico, en un período de un aiio y medio se --
dia~nosticaron 87 casos correspondiendo 33 casos al 'III par, 
10 al IV par, 30 al VI par y solai1ente 6 casos de paráiisis -
combinadas. 

La etiolo6Ía fué traumática en 35,3¡ de los casos,i~ 
determinada. en 30,4, ¡de los 28 casos restantes la causa -
fué vascular en 11 casos. 
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MATERIAL Y METODOS 

se realizó un eotudio retrospectivo de las p~:álisis 
de los nervios cranealee III,IV y VI observados en el servi~ 
cio de tleurooftalmología del Hospital Oftalmol6gtco de Nues
tra Seftora de la tuz,en el período comprendido entre el 12 -
de septiembre de 1982 y el 31 de agosto de 1984. 

Se incluyeron todos los casos de diefunci6n de los -
músculos extraoculares debidos a lesiones adquiridas de los 
pares craneales antes mencionados y que habían sido· referi-
dos al Servicio de la coneulta·EXterna del Hospital.No hubo 
caeos enviados por neur6logoe o neurocirujanos. 

Se excluyeron como en las eeries anteriores las pará 
lisis cong6nitas,Miastenia,Oftalmopatía de Graves y aquel--
los pacientes con signos y sínti>mas neurolÓgioos asociados. 

Se estudió la incidencia de las parálisis1tanto de -
las aisladas como de las· combinadas,la proporci6n en cuanto 
al sexo y a la lateralidad de las parálisis. 

se analizó la frecuencia por edades en cada uno de-. 
los &rupos y la etiología encontrada. 

No se incluy6 el estudio de la recuperación·ni el -
tratamiento pues el escaso se~uimiento de los pacientes no -
permite un estudio adecuado de esos parámetros. 
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R?:SULTADOS 

En los 24 meses se exruninaron neurooftalmologicamen
te 558 pacientes y de"ellos,55 (9,85% ) no tenían alteración 
neurooftalmolÓGica. 

Se encontraron 127 casos de parálisis oculo111otoras, 
99 de Atrofia Optioa y 64 de !Ustag110, siendo estas las cau-
sas más frecuentes de consulta en este servicio, 

De las parálisis ooulomotoras, el nervio más afectado 
.t:ué el III par con 65 casos (51.li ),39 caeos de VI par---
(30,7 '),20 casos de IV par (15.7% ),2 casos de parálisis -
combinada del III y el VI paree y solamente un caso de pará
lisis asociada del III y el IV pares. 

Se hallaron 66 caeos en hombres y 61 en mujeres.El -
ojo derecno se afectó en 52 pacientes,el ojo izquierdo en 65 
y 10 casos de participación bilateral. 

No se encontró predominio en relaci6n al sexo y al -
ojo afectado en los casos de parálisis del III par. El 95 • -
correspondi6 a pacientes mayores de 20 años de odad ocurrieE 
do la mayor frecuencia entre la quinta y octava d~cadas de ~ 

la vida. 
La etiología no .t:ué determinada en 32 de los pa--

cientes y de los casos en que si se averigu6 la causa,63 i 
fueron de causa vasoular,29' de causa traumática y 3. oa~os 
de etiolg!a diversa. 

En las parálisis del IV par huoo un gran predominio 
del sexo masculino (16 caeos).ln 12 pacientes se afect6 el -
ojo derecho,en 7 el ojo izquierdo y solamente un caso bilat! 
ral.90 \ de loe casos se presentaron entre la segunda y sex
ta décadas de la vida. 

La etiología se determinó en el 75 ' de los casos. El 
66' de estos í'ué por causa traumática,26% por causa vascu-,,. 
lar y finalm'ente un caso producido por meninc;i tis !Ímica. 

Por otra parte,se encontraron 14 casos de parálisis 
. del '/! par en hombree ·y 25 en mujeres.Había un t;ran predomi
.nlo en la afecci6n del ojo izquierdo con 24 caeos y 5 ca.sos 
bilaterales.La frecuencia por edad~s fué muy similar con ex
cepción de la tercera y quinta décadas en que hubo muy pocos 
casos. 
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Este fué el 5rupo con mayor proporción de casos ind~ 
terminados (54\ ).Entre los factores causales,72 t correspoE 
dieron a causas vascularea,16% a causas traumáticas y 2 ca-
sos ocasionaóos por cráneo hipertonsivo. 

Solamente se encontraron } casos de parálisis combi
nadas y fueron en pacientes del sexo femenino.Unicamente se 
determinó la etiología en uno de ellos y fué de oriGen vasc,!! 
lar. 

Por lo que respecta a la etiología en el total de c~ 
sos,se determinó la causa en 61.4\ de los pacientes.El grupo 
con el mayor nil:nero de casos fué el de causa indeterminada, 
ensecuida el:.dé etiología vascular y finalmente el ·de causa 
traumática. 



III/VI -
2 CASOS (l.5 

III/IV -
1 CASO (O. 7 

III PAR - 65 CASOS 
(51.l ) 

VI PAR - 39 CASOS 

''º·1 ) 

PARALISIS OCULOMO'OORAS ; LOS 127 CASOS DE NU:i:STRA SSRIE SS 
DIVIDEN SEGUN EL NE!WIO O NERVIOS i\FECTADOS.NUMERO DE CA-

SOS Y PORCBNTAJES. 

11i 



CASOS (52.0 ) 

MUJERES 61 CASOS ( 48.0 ) 

PARALISIS. OCULOHOTORAS DISTRIBUCION POR SE.'<OS.NUMERO 
DE CASOS.Y PORCENTAJES. 

17 



OJO U~UBRDO 65 C.\30S ( 51,l ) 

OJO DERECHO 52 CASOS 

(40.9 ) 

PARALISIS 0'.)lJLO;iO'fORAS : L,i'l'?:RALIDAD.NUN:.;ao DE CA

SOS Y PORCE:i'l'MES. 

18 



V.l.SCULAR : 46 CASOS 

(36.2 

r;ro:::TSRMIYA.DO 49 CASOS 

(38.5 ) 

IJASOS (20.4 

PARALISIS OCUL0(10TORA3 : :'ACTORES SUOLO•HOOS DEL 

'.i:ÓTAL 031 PACIENTES.NUMERO D3 C.\SOS Y POROEl\TAJES. 

19 



25 

20 

15 

.!.O 

'·5. 

III PAR 

IV PAR 

VI PAR 

20 

)DAD 0·10 ll-20 21-30 31-40 41-50 51•60 61·70 71·80 81':'90 

PARALISIS OCUL0i·10TORAS 1 FRECUENCIA POR EDADES (EN PORCENTAJES) 
. ' . . 

·DE CADA UNO DE LOS NERVIOS AFECTADOS. 



35 

25 

20 

15 

10 

5 

35 

'º 
25 

20 

15 

10 

5 

36 29 

III 

16· 4 

IV 

14 25 

VI 

o 2 

III·VI 

,~~t.s~ HOMBRES 

Jo:UJERES 

o l 

III-IV 

PARALISIS OCULOMOTORAS DISTRIBUCION POR SJ;:ltO,E!I CADA UNO DE 

LOS GRUPOS,POR NUMERO DE CASOS 

29 32 4 

III PAR 

¡ 12 7 l 
1 

IV PAR 

10 24 5 

VI PAR 

OD. 

o'I · 

AO 

PARALÍSIS OCULOMOTORAS : LA'l'ERALIDAD EN LOS. TRES GRUPOS. NAS 

IMPORTANTES (!ff.NUM!RO) 

21 



22 

DISCUSIOI 



23 

DISCUSION 
Al comparar loa resultados de este estudio con las -

2 series de Rucker {}l,34),con la de Rush y Younee (35) y -

con la de Villarreal (2),ea muy importante recordar que es• 
tas fueron realizadas en Hospitales de concentraci6n a dife
rencia de la nuestra que co~prendo exclusivamente pacientes 
de una consulta Externa de Oftalmolocía.De ahí se deriva la 
importancia de este trabajo a pesar del significativamente -
menor número de caaos,incluyéndose los pacientes de or.Vil-
larreal por el hecho de que es una serie realizada en nues-
tro país. 

En primer término,como se ve en la Tabla l,se compa
ran loa porcentajes de los nervios craneales afectados en C! 
da una da las series,siendo notable en nuestra serie la gran 
proporci6n de casos del III par,contrario al predominio de -
VI par en las series norteamericanas, 

Tanto en la serie de Villarreal como en la nuestra 
se hall6 un bajo pooentaje de parálisis múltiples aunque,ae 
observa una reducci6n del 18.9% reportado por Rucker en· ---
1958 al ll.9tde Rush y YOUUGe en 1981 de parálisis combina-
das. 

En las Últimas series hay una mayor proporción de IV 
par al compararlas con las dos series de Rucker,quizá por un 
mejor reconocimiento de esta disfunción. 

En ninsuna serie hubo predominio en relación al sexo 
afectado. 

En la Tabla 2 se compara la proporción del o'jo afec
tado (derecho o izquierdo) y los casos bilaterales con la ª! 
rie de RUsh y Youn~e,pues en los otros estudios no se revisó 
este parámetro. 

El III par atectó casi por igual a ambos ojos en los 
dos trabaJos,el IV· par predominó en el ojo derecho y el VI -
par se encontró principalmente en el ojo izquierdo. 

l:.'n la Tabla 3 se comparan los factores etiol6(licos -
en las cinco series.se hace hincapié que en la época que se 
desarrollaron loa trabajos de Rucker no se disponía de la r2 
mografia axial computarizada. 

Contrario a lo que Rucker había pronosticado en cua~ 
to a que con el advenimiento de tecnología mas sofisticada -
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se iba a reducir el número de casos de etiología indetermina 
da,se ha notado un incremento de los mismos hallándose el m~ 
yor porcentaje en nuestra serie,probablemente por el bajo n! 
vel econ6mico de nuestros pacientes o por el escaso segui--
miento de los mismos. 

Entre las causas conocidas,en el primer estudio de -
Rucker se hall6 una proporción muy parecida entre las cau-
sas traumática, neoplállica y vascular con un al to porcentaje 
de aneurismas.El mismo autor,en 1966 report6 un significati
vamente alto porcentaje de neoplasias y reducci6n en loa ca
sos de 

0

ane,uriamas. 
Rush y Younge encontraron porcentajes relativamente 

semejantes a los de Ruoker en 1958 con menor número de aneu
rismas. 

Villarreal reportó un alto porcentaje de caeos trau
máticos aún mayor que el de caeos indeterminados,lo que ha-
bla por si sólo del tipo de patologías que se ven en el Hos
pital General de la s.s.A •• 

En nuestra serie hubo un gran predominio de las cau
sas vasculares en 'donde se agruparon los casos debido a Dia~ 
betes e Hipertensión Arterial. 

Las grandes diferencias que se encuentran entre nue.!! 
tra serie y las norteamericanas reflejan muy bien cuanto pu.! 
den variar los pacientes vistos en un Hospital de concentfa
ción y los observados en un Hospital exclusivamente oitalmo
lÓ¡;¡ico. 
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TABLA 1 

Parálisis adquirida de los músculos extraoculares:Porcentaje de 
nervios craneales afectados. 

Nervio RUoker(,l) Ruoker(,4) RUab(,5) Villarrea1(2) H.o.L. 
llI ,,,5 27.4 29.0 37,9 51.1 

IV 6.7 a,4 17.2 20.1 15.7 

VI 40.9 51.5 41.9 J4.6 'º·7 
MÚlti 18.9 12.7 11.9 6.8 2., 
ple 

TABLA 2 

Parálisis adquirida de loa músculos extraoculare1:Lateralidad 
del nervio afectado (porcentajes).Solamente se coapara con la 
serie de Rush ('5),puea ~n las otra1,no se toma en cuenta· es-
te parámetro. · · 

lervio 

III 

IV 

VI 

Ojo derecho 

51.0 (44 .6) 

52.9 (60.0) 

41.5 (25.6) 

Ojo izquierdo 

46.2 (49.2) 

39,5 05.0) 

50.5 (61.5) . 

Bilateral 

2.1 (6,1) 

7,5 (5.0) 

7.8 (12.a) 

ffota:Bntre par,ntesis,los porcentajes de nuestra serie.No se 
tomaron en cuenta,los datos de las parálisis oombinadas,por 
los pocos caeos de. nuestro estudio. 
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TABLA 3 

Parálisis adquirida de los músculos extraocularea:B,ielQ&Ía 

::.:·· :¡ Rucker(31) Ruoker(34) Ruah(35) V1llarreal(2) HOL 

Indeter 28.2 21.1 26.3 30.4 :58.5 
minada 
Trauma 16.8 13.9 ¡9,7 35,3 20.4 

Neopla 16.5 26.3 14.3 3,4 2.3 
aia 
Vascu~ 15:3 10.7 17.2 13.4 36.2 
lar. 
Aneuris·to.9 7,7 7,1 
ma 
Otros 12.3 20.3 .15.4 16.0 2.3 
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CONCLUSION 

Después de haber revisado las diferentes series pu-
blicadas en la literatura mundial y nacional acerca de la i~ 
cidencia y las causas de las parálisis oculomotoras,así como 
por mi experiencia personal a mi paso por el Servicio de Ne~ 
rooftalmolog{a de nuestro Hospital,me pareci6 que las casuÍ! 
ticas publicadas no reflejaban fielmente la proporci6n obse! 
vada en un Hospital exclusivamente oítalmol60ico.Por lo tan
to,me propuse investigar aunque en forma retrospectiva como 
en laa otras series,los casos revisados en un período.de dos 
años que tiene en funcionamiento dicho servicio, 

Al iniciar la revisión de expedientes encontré dura~ 
te los primeros meses una ~ran proporci6n de pacientes sanos 
neurooftalmolollicamente,los que fueron disminuyendo poste--
riormente por un oiejor conocimiento de esta rama de la Ofta!, 
molo8Ía. 

En conclusi6n,nueetra serie es más importante para -
el Oftalm6logo General que las series previaa,pues nos.habla 
de la proporoi6n real de paaien..tes que pueden consultarnos y 
las etiologías máa frecuentes. 

se hallaron grandes diferenoias,apoyando la hip6te-
eis original de que esas grandes series distan mucho de re-
flejar verdadera.~ente laa proporciones observadas en un Hos
pital como el nuestro. 

Creo que son necesarios estudios más extensos y lon
gitudinales para lle~ar a resultados máe fidedignos y una i~ 
veetigaoi6n exhaustiva de cada caso tratando de reducir el -
número de casos de etiología indeterminada. 
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