UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO

INSTITUTO MEXICANO DE OFTALMOLOGIA LA.P.

©1IMO

5 oE orraLMOLoDIE

FRECUENCIA Y EVOLUCION DE LAS PARALISIS
OCULOMOTORAS EN EL PACIENTE DIABETICO EN
EL INSTITUO MEXICANO DE OFTALMOLOGIA

TESIS

PARA OBTENER EL TiTULO DE LA ESPECIALIDAD EN
OFTALMOLOGIA

PRESENTA:
Dra. Teresa Diaz Flores

TUTOR Y ASESOR:

Dr José Fernando Pérez Pérez
Jefe del Servicio de Oftalmopediatria

QUERETARO, MEXICO 2018



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



FRECUENCIA Y EVOLUCION DE LAS PARALISIS
OCULOMOTORAS EN EL PACIENTE DIABETICO EN EL
INSTITUTO MEXICANO DE OFTALMOLOGIA

Dra Teresa Diaz Flores
Autor de la Tesis

Dr. Jaime Macias Martinez
Jefatura De Ensefianza

Dr. David Amado Romero y Apis
Profesor Titular del Programa de Especializacion en Oftalmologia UNAM

Tutor:

Dr. José Fernando Pérez Pérez
Jefe del Servicio de Oftalmopediatria



CONTENIDO

FRECUENCIA Y EVOLUCION DE LAS PARALISIS OCULOMOTORAS EN EL PACIENTE DIABETICO EN EL

INSTITUTO MEXICANO DE OFTALMOLOGIA ....ovvveteeeeeeceeecececce st es st aeens 1
FRECUENCIA Y EVOLUCION DE LAS PARALISIS OCULOMOTORAS EN EL PACIENTE DIABETICO EN EL
INSTITUTO MEXICANO DE OFTALMOLOGIA ....ooiiiiieiiecieeeeete ettt st 2
CONTENIDO ...ttt sttt ettt ettt sh e et st st st e bt et e et e s bt e sbeesaeesaeesaeesmeeemt e et e enneenneenne 3
I FRECUENCIA Y EVOLUCION DE LAS PARALISIS OCULOMOTORAS EN EL PACIENTE DIABETICO
EN EL INSTITUTO MEXICANO DE OFTALMOLOGIA. ... 5
1. MARCO TEORICO .....viieieieiteteiieecie ettt bbbt a bbbt a bbb ass b s s s tns 6
2.1 Definicion del ProblemMa.........evei i e e re e e 6
2.2 ANTECEARNTES ...eeeiiiiiietecee ettt s e sb et e st e s e s n e s s b b e e s s ree e nnnes 6
2.2.1 Estrabismos ParalitiCoS.....cciuiciiiiiiee et e e e e e e e e e eannes 6
2.2.2 Estrabismo paraliticos y Diabetes Mellitus .......cccccevvcieiiiiiiiiiiiiie e 6
2.2.3 Pardlisis del [ Nervio Cran@al.........cceeceeriiereenieiieiie et 7
2.2.4 Pardlisis del IV Nervio Cran@al.........ccovieieieenieie ettt 8
2.2.5 Paralisis del VI Nervio Cran@al.......cccoooieiiiieiiieiiee et 9
2.2.6 EVOIUCION ettt ettt et st e st e e be e e s b e e sbe e e ne e e sareesneeennnas 10
2.2.7 Uso de toxina botulinica y estrabismos paraliticos.......ccccccveeiviiieiiniiieiiiiiee e, 11
HE JUSTIFICACION ..ottt sttt bbb bbb st b bbb b s s s s s sans 13
IV. HIPOTESIS ...ttt 13
V. OBJETIVO GENERAL. ... s 13
V1. OBJETIVOS ESPECIFICOS. .....viveveeeeeeeeeeeeeteteeeeeteteseeeeeseesesasass s s ssesesesesasssssssssssssssssssssssssssssssesesanas 13
VII. MATERIALY METODOS ..ottt eseeesse st ss s s st sasessssssssssssssssasssssssessesananas 14
28 R 1111 o o TP PPOPRRPRRPR 14
7.1.1 Definicion del UNIVEISO ....cocueiiiiiiiiie ettt sttt 14
7.1.2 Tamafio de 12 MUESEIa......ooiiieiieeee et e e s nee e 14
7.1.3 Definicion de las unidades de 0bservacion. ..........ccoeeriieiieenieeenieeeeee e 14
7.1.4 Criterios de INCIUSION .....cc.eiiiiiiiiieiee et s 14
7.1.5 Criterios de EXCIUSION ...coueiiiiiieiieiie ettt sttt 14
7.1.6 Criterios de ElIMINACiON .......cooeiieiiiiiieeeeee ettt s s 14
7.1.7 Definicion de Variables.........cooii i 15



7.1.8 Seleccidén de las fuentes, métodos, técnicas y procedimientos de recoleccion de la

(101 (o] g s s = Toi o 1o H RS TP PRTUUTROTROP 16
7.1.9 Definicion del plan de procesamiento y presentacion de la informacion ....................... 16
7.1.10 Consideraciones BiOBTICAS. .....c.cueruirriirieieeteeste ettt et 16
VI RESULTADOS ...ttt ettt ettt et e ettt e e e e e sttt e e e e e e e annbe et e e e e e s annbeneeeeeeesannrraeeaeeeaanan 17
IX. DISCUSION ...ttt bbbt 23
Ko CONCLUSIONES ..ttt ettt sttt ettt et et et et e eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeaaeeeees 25
Xl REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS ...ttt eas s sses s e sssasasasn s s s annas 26



.  FRECUENCIA Y EVOLUCION DE LAS PARALISIS
OCULOMOTORAS EN EL PACIENTE DIABETICO
EN EL INSTITUTO MEXICANO DE
OFTALMOLOGIA



II. MARCO TEORICO

2.1 Definicion del problema
El Instituto Mexicano de Oftalmologia I.A.P, brinda servicios de salud oftalmoldgica, a una

importante poblacion de diabéticos, grupo en el que el diagndstico de estrabismos paraliticos es
frecuente, sin embargo se desconoce el porcentaje exacto de los mismos por lo que es importante

conocer la prevalencia de paralisis oculomotoras en el Instituto Mexicano de Oftalmologia I.A.P.

2.2 Antecedentes

2.2.1 Estrabismos paraliticos

El estrabismo paralitico puede ser secundario a la alteracién del 111, IV o VI nervio craneal,
los cuales inervan los muasculos extraoculares, ya sea por dafio al masculo o a la union
neuromuscular. La pardlisis adquirida puede ser parcial si afecta a los musculos

extraoculares, y total si participa ademas la musculatura intrinseca *.

2.2.2 Estrabismo paraliticos y Diabetes Mellitus

El estrabismo paralitico es una rara entidad vista en pacientes con diabetes mellitus y se
considera como una microangiopatia secundaria a aterosclerosis que involucra los pequefios
vasos y afecta a los nervios craneales Ill, IV y VI. El estrabismo paralitico en pacientes
diabéticos es mas comun en adultos y mas frecuente en aquellos pacientes que presentan
diabetes de larga evolucion. Otros factores de riesgo para la oftalmoplejia son la presencia

de retinopatia, nefropatia y neuropatia.

En estudios retrospectivos en poblacion diabética caucasica se ha encontrado una prevalencia
de estrabismo paralitico de 0.4% mientras que en un estudio observacional y poblacional
realizado en 2016 en Arabia Saudita se encontro una prevalencia de 0.32% al analizarse una

base de datos de 64, 351 diabéticos en un periodo de 2000-2010. Hallando que el nervio



mayormente afectado fue el VI nervio craneal con un porcentaje de 53.11%, seguido por el
11 y IV con un porcentaje de 36.36 y 2.8% respectivamente. Ademas se encontr6 como
factores de riesgo para presentar oftalmoplejia en esta poblacion la edad mayor de 45 afios,
la duracion de la diabetes mayor a 10 afios, el género masculino y la presencia de retinopatia
y nefropatia 2.

2.2.3 Parélisis del 111 nervio craneal

El tercer nervio craneal 111, inerva los masculos recto superior, recto inferior, recto medio y
oblicuo inferior. Asi mismo inerva el musculo elevador del parpado superior y lleva consigo
fibras parasimpaticas que inervan el esfinter de la pupila y al madsculo ciliar, controlando asi
la elevacidn, depresion y aduccién del ojo asi como la elevacion del parpado, la constriccion
de la pupilay la acomodacion del cristalino. La paralisis del 111 nervio conlleva una serie de
sintomas involucrando uno o mas de estos masculos, llevando regularmente a la aparicion de

diplopia en estos pacientes 3,

La paralisis del Il nervio craneal es la paralisis oculomotora menos frecuente. Aunque
excepcionalmente se puede presentar de forma congénita, habitualmente es una paralisis

adquirida »-3,

a) Caracteristicas clinicas

Las caracteristicas clinicas dependen si la afectacion es completa o incompleta. Cuando es
completa el paciente presenta ptosis, midriasis y falta de acomodacion, asi como exotropia
e hipotropia en posicién primaria de la mirada. En las ducciones se observa ausencia de

elevacion, aduccion y depresion 3.

En los casos de paralisis del 111 incompleta, en los que solo estén afectados algunos muasculos,
la clinica dependeréa de ellos. La afectacion incompleta se produce porque en algunas zonas
como en el ndcleo del 111y en la drbita, los fasciculos nerviosos para cada masculo estan

separados y pueden afectarse unos si y otros no. Asimismo la disposicion periférica de las



fibras pupilares las hace méas vulnerables a la compresion y menos a las vasculopatias por lo
que no se presenta midriasis. No suelen presentar posicion compensadora de la cabeza
debido al gran angulo de desviacion que hace muy dificil la vision binocular, pero si el ojo
sano tiene muy mala funcién visual y se ven obligados a fijar con el ojo de la paralisis adoptan

posicion compensadora con la cara hacia el lado sano y el menton elevado 2.

b) Etiologia

La etiologia mas frecuente es la microvascular (diabetes, hipertension arterial sistémica).
Otras causas son: traumatismo craneoencefalico, neoplasia, aneurisma Yy postquirdrgico. En
los nifios las causas congénitas, incluyendo traumatismo del parto y asfixia neonatal son

frecuentes 135,

En pacientes con paralisis del 1l nervio craneal aislada sin patologia sistémica asociada
evidente, se debe descartar como etiologia un aneurisma, se debe sospechar en dicha
patologia cuando la paralisis sea aguda, dolorosa y con afectacién pupilar y solicitar estudios
de neuroimagen. En caso de que no tenga afectacion pupilar es mas probable que se trate de
una etiologia microvascular aunque se han descrito casos de aneurismas causantes de
paralisis del 111 nervio craneal sin afectacion pupilar. En pacientes mayores de 50 afios con
patologia microvascular y sin afectacion pupilar, no es necesario estudios de neuroimagen y

se puede esperar la evolucion 3°,

2.2.4 Paralisis del 1V nervio craneal
El IV nervio craneal inerva Unicamente al muasculo oblicuo superior, por lo tanto su lesién se
manifestara por la pérdida de funcion de ese musculo. La accion primaria del este mdsculo
es la inciclotorsion y sus acciones secundarias son la depresion en aduccion y la abduccion

en depresion 1.

a) Caracteristicas clinicas.



La paralisis del 1V nervio craneal, se manifestard como exciclotorsion del globo ocular,
sobre todo en la depresion, hipertropia en posicion primaria que aumenta en aduccion y

déficit de depresion desde la aduccion 2.

Ademas de la desviacion, los pacientes adoptan una posicién compensadora de la cabeza
sobre el hombro contrario para compensar la hipertropia y refieren diplopia vertical que
aumenta en la version hacia el lado opuesto al de la paralisis y en la mirada abajo. La paralisis

del oblicuo superior es la causa mas frecuente de diplopia vertical *.

b) Etiologia

Las formas congénitas pueden estar producidas por anomalias anatomicas del propio
musculo (tendon excesivamente largo y laxo, inserciones anémalas en la esclera nasal o en
la cdpsula de tendn o incluso ausencia del tend6n) o neuroldgicas (como lesion del 1V nervio

0 agenesia del ntcleo 1.

Dentro de las formas adquiridas, la causa mas frecuente de la paralisis del IV par es el trauma
craneal contuso, seguida por los tumores intracraneales, patologia microvascular, aneurismas

intracraneales 1°°,

2.2.5 Pardalisis del VI nervio craneal

La mas frecuente de entre las paralisis oculomotoras. Puede ser total o parcial, unilateral o
bilateral, congénita o adquirida (més frecuente). De los nervios oculomotores es el que se
afecta mas comunmente por su largo trayecto intracraneano, por lo anterior y por sus puntos

de fijacion a lo largo de su trayecto y su tortuosidad, lo hacen vulnerable a la compresion -

a) Caracteristicas clinicas
El cuadro clinico al sélo inervar al musculo recto lateral, presenta una clinica constante con

endotropia en la posicion primaria de la mirada, puede presentar rotacion horizontal con la



cara hacia el lado del musculo parético para mantener l0s 0jos en la versién contraria con

objeto de evitar la diplopia, o para fijar cuando la paralisis en bilateral 18,

b) Etiologia
La forma congénita es excepcional. Sin embargo se podrian incluir como paralisis del VI
nervio congeénita al sindrome de Duane y al sindrome de Moebius, sin embargo, estos cuadros
ademas de la falta de inervacion del recto lateral por el VI nervio, lo que seria en si mismo la
paralisis, presentan otras caracteristicas como la inervacion anomala que los hace diferentes

de una paralisis simple *.

La forma adquirida es la mas frecuente y en pacientes menores de 20 afios la causa mas
comun es trauma. En los adultos la etiologia mas frecuente es microvascular por diabetes,
aterosclerosis o hipertension, seguida por la traumatica y en tercer lugar la tumoral. Otras
causas de paralisis del VI nervio craneal son: infecciones, iatrogenia (puncion lumbar,

anestesia epidural), hipertension intracraneal - 5%,

En 2015 se realiz6 un estudio retrospectivo de serie de casos para evaluar las causas de las
parélisis del VI nervio craneal, crénico y recurrente. Se analizaron 7 casos, durante el periodo
de 1995-2005, encontrando que el 57% tenian lesiones estructurales localizadas en la region
del seno cavernoso, el 14.29% la causa de la pardlisis era una neuropatia oftalmopléjica
recurrente, en un 14.29% fueron secundarios a un aneurisma de la arteria cardtida en su

porcion intracavernosa y un 14.29% secundarios a enfermedad microvascular ’.

2.2.6 Evolucién
La recuperacion de la mayoria de los casos de paralisis oculomotora es dentro de los seis
meses. Las paralisis de etiologia microvascular se resuelven en su totalidad en 2 a 3 meses.

Las inflamatorias se resuelven en un alto porcentaje. Las traumaticas si no se resuelven en

los primeros tres meses dejaran secuelas. Las tumorales habitualmente van a progresar >°.
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2.2.7 Uso de toxina botulinica y estrabismos paraliticos

La toxina botulinica es producida por el Clostridium botulinum, bacteria anaerébica Gram
positiva. La toxina actla selectivamente en la terminal nerviosa colinérgica, inhibiendo la
liberacidon de la acetilcolina. Una vez en el citoplasma de la célula, la cadena liviana produce
la ruptura de las proteinas de fusion, impidiendo la liberacion de la acetilcolina en la
hendidura sinéptica, lo que produce una denervacion quimica funcional, reduciendo la

contraccion muscular en forma selectiva 1011,

En el afio 1973, se utilizo por primera vez la toxina botulinica para tratar la endotropia infantil
11 Arroyo-Yllanes y cols, evaluaron el tratamiento con toxina botulinica en 32 pacientes con
endotropia infantil en nifios menores de 7 afios y con retraso psicomotor, encontrando buenos
resultados con la aplicacion de la misma en 10 pacientes, resultados regulares en 17 pacientes
y solo en 5 con un mal resultando, concluyendo que es una buena alternativa para el

tratamiento de endotropia en pacientes con retraso psicomotor *2,

La toxina botulinica se ha utilizado para el tratamiento del estrabismo secundario a distintas
etiologias (trauma, desprendimiento de retina, catarata, glaucoma, etc), encontrando una
mejoria significativa en la desviacion posterior al uso de la misma como se demostré en un
estudio retrospectivo realizado por Dawsom y cols, hallando que 503 casos analizados de
estrabismo secundario hallando que 99 pacientes (20%) debieron continuar con tratamiento
con toxina botulinica, 218 pacientes (43%) requirieron ademas tratamiento quirdrgico para
mejorar la desviacion y 40 pacientes (8%) no requirieron mas tratamiento ya que ganaron
binocularidad con una solo aplicacion, concluyendo que la aplicacién de la misma tiene un
rol importante en los estrabismos secundarios al encontrar que solo un 3 (14) no obtuvieron

ninguna reduccion en el angulo de desviacion %2,

En el caso del estrabismo paralitico secundario a diferentes etiologias (vascular, traumatica,
tumoral, etc.) se ha utilizado la toxina botulinica inyectada sobre el mdsculo recto medial en
el caso de pardlisis del VI nervio para originar una paralisis transitoria de dicho madsculo y

asi disminuir la desviacion 8214,

11



Lozano y colaboradores, en 2008 realizaron un estudio retrospectivo para determinar la
eficacia del uso de toxina botulinica via subtenoniana en el tratamiento de la paralisis del
sexto nervio craneal, encontrando que del 100% de los pacientes presentaba que presentaban
limitacion a la duccién, después del tratamiento 15 pacientes (75%) no presentaban
limitacion a los movimientos Antes de la aplicacion ningun paciente presentaba alineamiento

ocular, al final del tratamiento 18 pacientes (90%) la consiguieron .

Caceres et al en 2015, realizaron un analisis en una cohorte de 93 casos con estrabismo
paralitico, quienes recibieron tratamiento con toxina botulinica. Los resultados fueron
satisfactorios en la mayoria de los 0jos con estrabismo leve (95,3 %) y ademas se concluyo
la asociacion entre la gravedad del estrabismo y los resultados terapéuticos hallando que
aquellos pacientes con estrabismo paralitico moderado y grave tuvieron una mayor
probabilidad de tener resultados terapéuticos no favorables con respecto a los pacientes con

estrabismo leve °.

12



I11. JUSTIFICACION

La paralisis oculomotora es una patologia relativamente frecuente en la practica
oftalmoldgica general y neurooftalmoldgica constituyendo una entidad particularmente
dificil de manejar por la gran variedad de signos y sintomas por lo que puede no hacerse el
diagnostico etiologico correcto. Teniendo en cuenta que la mayoria de los estudios realizados
sobre prevalencia de las paralisis oculomotoras son datos obtenidos en poblacion no
mexicana, nuestra investigacion tiene como objetivo obtener datos reales sobre la
prevalencia y etiologia de las mismas, asi como la evolucion de las paralisis oculomotoras

en poblacion mexicana, en el Instituto Mexicano de Oftalmologia.

IV. HIPOTESIS

La prevalencia de paralisis oculomotoras en el Instituto Mexicano de Oftalmologia, sera

similar a la encontrada a las estadisticas internacionales.

V. OBJETIVO GENERAL

Describir la prevalencia de paralisis del 111, IV y VI nervio craneal en el Instituto Mexicano

de Oftalmologia en un periodo de dos afios, desde el afio 2015 al 2017.

VI. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Identificar las principales etiologias de paralisis oculomotoras.
2. Determinar la prevalencia de paralisis oculomotoras (I11, IV Y VI) en pacientes diabéticos

3.- Determinar el porcentaje de pacientes tratados con toxina botulinica y su evolucion.

13



VII. MATERIAL Y METODOS

7.1 Disefio
Se realizé un estudio retrospectivo y descriptivo.

7.1.1 Definicion del Universo
La poblacién estudiada estuvo integrada por expedientes de pacientes con diagnéstico de
paralisis oculomotoras atendidas en el Instituto Mexicano de Oftalmologia en el periodo

comprendido entre febrero de 2015 a febrero de 2017.

7.1.2 Tamanio de la muestra.
Todos los pacientes con diagndstico de paralisis del 111, IV y VI atendidas en el Instituto

Mexicano de Oftalmologia en el periodo de 2 afios.

7.1.3 Definicion de las unidades de observacion.
El total de pacientes con diagndéstico de parélisis oculomotoras atendidas en el Instituto
Mexicano de Oftalmologia en el periodo comprendido entre febrero de 2015 a febrero de

2017, a quienes se les aplicé toxina botulinica.

7.1.4 Criterios de Inclusion
El total de pacientes con diagnostico de paralisis oculomotoras adquiridas atendidas en el
Instituto Mexicano de Oftalmologia en el periodo comprendido entre febrero de 2015 a
febrero de 2017,

7.1.5 Criterios de Exclusion
No hay criterios de exclusion.

7.1.6 Criterios de Eliminacién

No hay criterios de eliminacion.

14



7.1.7 Definicién de Variables

Variable Definicion Definicion | Tipo de | Escala de | Unidades de
operacional | variable mediciéon | medida
Edad Tiempo Afios de | Cuantitativa | Afos Afios
trascurrido vida continua
desde el
nacimiento
Sexo Caracteristicas | Genero Cualitativa | Genérica | Hombre
fisicas que se nominal
distingue entre Mujer
individuos
machos y
hembras que
producen
células
sexuales (o0
gametos)
masculinas o
femeninas.
Paralisis Enfermedades | Tipo de | Cualitativa | Adquirida | 111
oculomotora | del nervio o | paralisis nominal 0 v
nacleo congeénita | VI
oculomotor Mixta

que producen
debilidad o
paralisis  los
musculos

extraoculares

15




7.1.8 Seleccidn de las fuentes, métodos, técnicas y procedimientos de recoleccion

de la informacion

La investigacion se realizé en las instalaciones del Instituto Mexicano de Oftalmologia,
mediante la revision de los expedientes clinicos. Se tomaron los datos de la base del Servicio
de Estrabismo de febrero 2015 a febrero 2017, en busca de los pacientes con el

diagnostico de paralisis oculomotora (111, 1V, VI).

7.1.9 Definicidn del plan de procesamiento y presentacion de la informacion

Analisis estadistico
La informacién se vacio a una base de datos de Excel, se analizaron parametros de estadistica

descriptiva.

7.1.10 Consideraciones Bioéticas.

Con fundamento en la Ley General de Proteccion de Datos y en la NOM-012 para la Ejecucion de
Proyectos de Investigacion para la Salud en Seres Humanos, la informacion contenida en la
Investigacion fue manejada con discrecion y confidencialidad de acuerdo a la normatividad aplicable

y a los principios cientificos y éticos de las guias de la buena préctica clinica.
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VIIl. RESULTADOS

Se analizaron 75 expedientes de pacientes con diagndéstico de paralisis oculomotoras en el
periodo de dos afios.

De los 75 expedientes, 36 fueron pacientes del género femenino y 39 de género masculino
(figura 1). La edad promedio fue de 55.24 afios con un rango de los 2 a los 88 afios.

Figura 1. Distribucion porcentual seguin género.

48%

52%

B Mujeres ®Hombres mtotal: 75

Del total de pacientes, solo en 4 se present6 una paralisis oculomotora bilateral (5.33%), en
94.7% fueron unilateral, 28 (37.33%) pacientes el ojo afectado fue el derechoy en 43
(57.33%) fue el izquierdo.

El nervio craneal mas afectado fue el VI en un 41.33% (n=31), seguido por el 11l nervio

craneal en un 37.33 % (n=28) y por dltimo el 1V en un 21.33% (n=16), como se muestra en
la figura 2.
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Figura 2. Distribucion porcentual segtn el nervio craneal
afectado

37.33%
41.33% 4 °

21.33%

HPARALISIS ®mIlI=28 mIV=16 VI=31 mtotal: 75

Considerando la etiologia, segun nuestra serie la mas frecuente fue la microvascular con 57
casos (76%), de estos el 26.6% presentaba diabetes mellitus asociada a hipertension arterial
sistémica; 44% solo diabetes mellitus y 5.3% solo diagnostico de hipertension arterial

sistémica (ver tabla 1).

Tabla 1. Etiologia de las paralisis oculomotoras

ETIOLOGIA NUMERO DE CASOS %

Congénita 7 9.3
Metabolica 57 76

(microvascular)

Indeterminada 8 10.7
Secundaria 1 1.3
(alteracion neuroldgica)

Traumatica 2 2.7
Total 75 100

18




En relacién a los pacientes que con antecedente de diabetes mellitus y que presentaron algun
tipo de paralisis oculomotora, el nervio craneal mayormente afectado fue el 111 con 24 casos,
seguido del VI nervio craneal con 22 casos y el menos afectado fue el IV nervio craneal con

7 casos, ver figura 3.

Figura 3. Distribucion porcentual segun el nervio craneal
afectado en pacientes con Diabetes Mellitus

TOTAL=53

=24 45.29%

La edad promedio de los pacientes con diabetes mellitus y parélisis oculomotoras fue de

63.11 afios con un rango de los 38 a 88 afios.

Como tratamiento, se aplico toxina botulinica a 17 pacientes (32%) Yy en 36 se optd por
observacion (68%) y como tratamiento con complejo B oral.
La distribucion de los nervios craneales afectados en los 17 pacientes inyectados fue: 5 tenian

parélisis del Il par craneal y 12 parélisis del VI nervio craneal (ver figura 4).
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Figura 4. Distribucion porcentual del nervio creaneal
afectado en pacientes diabéticos inyectados con toxina
botulinica

B DM + PARALISIS INYECTADOS m =5 mIV=0 mVI=12 ®TOTAL: 17

De los pacientes con tratamiento conservador, la mitad presentaron parlisis del 111 nervio

craneal. (ver figura 5).

Figura 5. Distribucion porcentual del nervio craneal
afectado en pacientes diabéticos con tratamiento
conservador.

50%

HI=18 mIv=7 mVI=11 ETOTAL: 36
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EVOLUCION:

Paralisis del 111 nervio.

El rango inicial de deviacion en los pacientes con parélisis del 111 nervio, que se les aplico
toxina botulinica fue de 8 a 55 dioptrias prismaticas de exotropia con un promedio de 23
dioptrias. En la medicidn final, el rango de la desviacion fue de 5 a 16 dioptrias prisméticas
con un promedio de 9 dioptrias en un tiempo promedio de 2 meses. En 3 pacientes no se
pudo valorar la medicion de la desviacion final porque no acudieron a las consultas

posteriores

La medicion inicial en pacientes con paralisis del 111 con tratamiento conservador, fue de un
rango de 12 a 45 dioptrias prisméticas y un promedio de 30, la medicion final, con un rango
de 0 a 40 dioptrias prismaticas, en un tiempo que vario desde 1 semana y hasta 7 meses. En
10 pacientes no se pudo valorar la medicion de la desviacion final porque no acudieron a las

consultas posteriores.

Paralisis del VI nervio.

En cuanto a los pacientes diabéticos que se les aplico toxina botulinica, el rango de desviacion
inicial fue de 4 a 45 dioptrias de endotropia con un promedio de 18. En el seguimiento final
el rango de desviacion fue de 0 a 20 dioptrias prismaticas con un promedio de 7, con un

tiempo de seguimiento desde 3 semanas a 2 meses.

En los pacientes cuyo plan terapéutico consistio en observacion, la medicion inicial fue de
8 a 35 dioptrias prismaticas, con un promedio de 21, y en la medicion final, solo se
obtuvieron datos de dos pacientes, uno en ortoposicion y otro con 25 dioptrias prismaticas,
con un tiempo de seguimiento. de 1 semana y 1 mes, ya que el resto no acudid a consultas

posteriores
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Paralisis 1V nervio.

En los pacientes diabéticos que presentaron paralisis del IV nervio craneal, el plan terapéutico
en el 100% consistio en observacion. El rango de medicion inicial fue de 0 (en posicion
primaria de la mirada) a 25 dioptrias prismaticas, con un promedio de 6, y en el seguimiento
final 2 pacientes en ortoposicion, en un tiempo desde 2 hasta 6 meses, en el restante no se

obtuvieron datos, ya que no acudieron a consultas subsecuentes.

La evolucidn de los pacientes diabéticos con paralisis oculomotoras inyectados se resume en
la tabla 2.

Tabla 2. Rango y promedio de la medicién de la desviacién inicial y final, en pacientes

inyectados con toxina botulinica.

Paralisis Medicion inicial Medicion final
Oculomotora | Rango Promedio Rango Promedio
(dioptrias (dioptrias (dioptrias (dioptrias
prismaticas) prismaticas) prismaticas) prismaticas)
1 8-55 18 5-16 8.75
VI 4-45 23.9 Ortoposicion a | 7
20
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IX. DISCUSION

En nuestra serie el nervio craneal mas afectado fue el VI con una prevalencia del 42%, lo que
coincide con lo encontrado en la literatura, por ejemplo, Tamhankar y cols., quienes hallaron

VI nervio en un porcentaje del 56.8% °.

La etiologia mas comun de las paralisis oculomotoras fue secundaria a diabetes mellitus con
una prevalencia del 57%, porcentaje mayor a lo publicado en otras series, como Akagi y
cols., que encontraron en el 34.9% secundaria a la diabetes mellitus.> mientras que
Tamhankar y cols., obtuvieron en su estudio prospectivo un porcentaje mas alto que la

encontrada en nuestro estudio con una prevalencia del 83.5%. °

El nervio craneal mayormente afectado en pacientes diabéticos fue el 11l en un 45.29%,
seguido por el VI con un porcentaje de 41.51%, representando estos dos nervios el 86.80%
de los casos, siendo el IV el menos afectado con un 13.20%. Lo encontrado en nuestra serie
difiere con lo hallado por Al Kahtnai y cols, quienes concluyeron que el nervio més afectado
en poblacion diabética fue el VI con un porcentaje de 53.11%, seguido por el 111 y IV con
un 36.36 y 2.8% respectivamente. Sin embargo las diferencias en la poblacion estudiada en
esta investigacion la cual fue menor y en tamafio y plazo, que la analizada en el estudio

poblacional realizado en Arabia Saudita 2.

El 100 % de los pacientes con paralisis oculomotora de origen metab6lico mejora sin
tratamiento, sin embargo se ha observado en los Gltimos afios que el tratamiento con toxina
botulinica acorta el intervalo de tiempo de la parélisis con mejores resultados en aquellos
pacientes con estrabismos pequefios °. En nuestro estudio se observd mejoria de la
desviacion con la aplicacién de la misma, en los pacientes diabéticos inyectados, se observo
que 4 pacientes obtuvieron ortoposicion en un plazo de 1 semana a 2 meses. Ademas en los
pacientes que tuvieron una mayor desviacion, en general se alcanzé la ortoposicion en un
mayor tiempo de recuperacién. Este estudio tiene la limitacion de no contar con seguimiento
de muchos de los pacientes debido a que no continuaron con el seguimiento, asi como varios

de los pacientes posterior a la aplicacion de la toxina botulinica.
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Al ser el origen metabdlico, la causa mas comun de las paralisis oculomotoras en nuestra
poblacion, es importante que se envie a los pacientes a un adecuado control y valoracién
metabolica por parte de médicos internistas y endocrinélogos, ya que un gran porcentaje de
pacientes se desconoce diabético e hipertenso hasta que acuden a valoracién oftalmoldgica

por presentar paralisis de algin nervio oculomotor.
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X. CONCLUSIONES

El nervio craneal mas afectado en la poblacion general estudiada fue el VI nervio craneal.
El tercer nervio craneal fue el que se afectd en mayor proporcién en poblacién diabética.
En aquellos pacientes con un cuadro clinico que sugiera en su origen alguna patologia
neuroldgica, solicitar estudios de imagen y valoracidn por parte de neurologia para descartar

tumores 0 aneurismas.

La toxina botulinica es efectiva en la mayoria de los casos y proporciona una respuesta rapida

y efectiva.

La respuesta terapéutica de la desviacién a la toxina botulinica varia dependiendo del grado
de afectacion de la desviacion, siento més lenta la recuperacion a mayor grado de desviacion.

El tratamiento con toxina botulinica posee la ventaja de ser facil de administrar y econémico

comparado con la cirugiay permite acortar el tiempo de recuperacion.
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