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¥ INTRODUCCTION

Las primeras  investigaciones de la toxina botulinica fueron
emprendidas por Justinus Kerner y se publicaron en 1817-18221
Demostro sus efectos en animales, concluyendo que paralizaba ¢ los
musculos esqueléticos y la funcién parasimpdtico, v propuse su uso
como un agente terapéutico en enfermedades neuroldgicas tales comeo
Coreq que son caracterizadas por movimiento motor excesivo, Pero
tuvieron que pasar 160 afios después de Kerner para que se
implementara la idea de la terapia con la toxina betuiinica. La inyeccidn
de varios fdrmacos en musculos extra oculares como una alternativa de
trataemiento quirdrgico del estrabismo fue iniciada en 1970-1971 Alan B.
Seott.f

La toxina botulinica esta consideroda coma uno de los venehos
naturales mds potentes. La produce el Clestridium botulinum, un
microorganismo de cuyas cepas se pueden diferenciar ocho tipos
antihigiénicamente especificos de toxina, siete de los cuales (A, B, C1,
D, E, T, y G) son neurotoxinas. También se han identificado mezclos de
ellas. Por la diversidod de sus efectes se han dividide en cuatre
grandes grupos.’

Lo neurotoxina de tipe A, perteneciente al grupo 1, posee un efacto
terapéutico demostrado en ios misculos extra oculares.* Su mecanismo
de accidn se basa en el bloquec de la acetilcoling en los espacios
sindpticos, con aecién sobre 150 a 500 receptores por micra cuadrada
de la membrana neurcnal. Su empleo repetido puede condicionar datos
musculares sugestivos de atrofia, incluse inicialmente se observa
hipertrofia debida a le migracién y acumulacion de mitocondrias,
después aumentan fos lisosomas vy corpisculos densos, y por ulfime
disminuye Ja microvascularizacién. Ademds, la toxina infiltrada en el
musculo es transportada de manera retrograda al cuerpo neurcnal en et
sistema nerviose central, donde se observa disminucién del calibre de
la neurona motora afectada que puede reducir la wvelocidad de
conducridn y, por ende, la activided musculor. 5e ha discutido la
posibilidad de que la toxina sea transportode desde la neurona motora



a otras neuronas del sistema nerviose central, fo que demostraria que
su accign no se limita a la prevencién de la contractura muscular.”

Lo que es bien sabido es el mecanismo de accidn de la toxina botulinica
el cual se fleva a cabo de la siguiente manera: Las moléculas de ja
foxina botulinica son secuencias de proteinas largas (150,000 Daltons)
can tres campos (poerciones activas de la molécula). El primer campo se
une @ receprores situados exclusivamente sobre las terminaies
nerviosas, €stas son especificas para la toxina de! Clostridium. La
endocitosis lleva a la toxing a la terminal nerviosa dentro de las
vesiculas, '

El segundo campo permite que la toxina entre al citoplasma del nervio
desde las vesiculas. El tercer campo actia como una enzima, cada tipo
de toxina cortande un sitio diferente y especifico sobre una de los
tres proteinas regqueridos pora unir o las vesiculas a la membrana
nerviasa para exocitasis de acetilcolina. Esta parte enzimdtica de la
molécuta botulinica no es transportada por flujo exopldsmico, sino se
queda activa en la terminal nerviosa per 1 n 3 meses dependiends de la
edad vy de la dosis. Sin transmisor, el misculo es denervado v llega a la
atrofia por denervacién justamente como si el nervio estuviera
cortado.

Spencer y McNee® mostearon cambios en la capa muscular externa
orbitaria y de los misculos extra oculeres del primote tratados con
toxina botulinica que duraban seis meses. Pero la fuerza de
contraccién activa regresa completamente a estos mdscules.  Por lo
tante se cree que los misculos cambian la alineacién de los ojos en su
mayer parte, mediante la adaptacién de su longitud a la nueva posicidn
del ojo mediante adicién y supresién de la sarcémeras. La toxino
botulinica es justamente una forma de hacer que el ojo se porga en una
nueva posicién de manera que los miisculos sean tensados o acortados,
"La tendencia para esta rearganizacién de la sarcémeras interna varia
de un individuo a otro. También depende de la respuesta a la dosis, al
crear un cambio angular grende de alineacidn por la pardlisis de la
inyeccién de la toxina botulinica, y de su persistencia de por lo menos
un mes. Por lo tanto no nos sorprende que las respuestas clinicas a k
inyeccion inicial de la toxina botulinica sean variables.



» MATERIAL Y METODOS

Se evalu6 la eficacia del uso de la Toxina Botulinico en pacientes con
estrabismo de diverso origen en el HCMN 20 de Noviembre en un periodo
comprendido entre Enero de 1996 a Septiembre de 1999.

El estudio se realizo en 110 pacientes de ambos sexos con un rango de edad
de los diez meses a los ochenta afios.

A todos los pacientes se les realizo examenes de agudeza visual, fijacion
ocular, tipo de estrabismo asi como su magnitud, intermitencia, estabilidad
o variabilidad y cronicidad. Se investigaron antecedentes importantes
relacionados con el estrabismo asi como las causas de su posible origen. Se
realizo estudio de fondo de ojo, refraccion, y estudios de laboratorio y
gabinete, en los pacientes con alguna alteracién sistémica.

Una vez establecido el patron de estrabismo se selecciono el musculo
contracturado o aquel cuya accion se deseaba eliminar y se aplico T.B. tipo
A, de 2.5 unidades a 10 unidades en los casos que asi lo requerian. Se empleo
anestesia local en gotas (tetracaina) y en los nifios se requirié sedacion. La
aplicacion se efectuo en el cuerpo muscular a I0mm. de la insercion muscular
aproximadamente el muasculo fue localizado por  visualizacion
transconjuntival. La aplicacion se llevo a cabo previa irritacién del masculo
con isopo y colocacion de T.B. con aguja de insulina.

Los pacientes fueron valorados en los dias 1ro, 7mo: y a los meses 1ro, 3ro.
Y 6to. Se les interrogo acerca de la presencio de sintomas y complicaciones.

Algunos pacientes requirieron de aplicaciones ulteriores de T.B. al notar una
disminucion del efecto la dosis fue variable siendo esta de 2.5 a 10 U.I.

El Seguimiento se realizo con un minimo de seis meses en todos los
pacientes.



™ PACIENTES TRATADOS CON TOXINA BOTULINICA (Promedio

etario 39 aiios: masculinos: 64 (58.1%), femeninos: 46 (41.9%), relacion

1.4 /1M/F)
PACIENTE  SEXO  EDAD DIAGNOSTICO e s R L \I'I\I:),\( I RESULTADO
CONCOMITATINTE (rn ONES
Paresia de III nervio Qx. de
(XT45-60) Germinoma | 2 ’ R
Paresia de VI nervio "
2 F| 20 (ET-25) -—-- ) 2 ET6 .
Endotropia congenita .
3 M 2 (ET-40 ) m——- 5-25 2 XT-10+DVD
4 M 35 | ET de dngulo variable Sx Down 2:5 1 Orto-ET-10
- Orto con
5 El 37 letag?zr - ci(e)lrtil:loqueo o 3 1 nigstagmo con
s bloqueo izq.
Paresia de iV nervio
6 M 70 izq. + Il nervio - 5 1 HT-4 ()
derecho.
7 M 36 Paresia de VI nervio —— 2.5-7.5 2 Orto-ET30
8 M 36 | Paralisis de III nervio - 3 1 XT-40
Enf.
9 F| 49 Paresia VI nervio desmilimisante | 5-7.5 2 Orto
familiar.
10 F| 48 | Parilisisde IVnervio | - 5 2 ET-6
11 M 47 | Paralisis de VI nervio —— 5-7.5 3 ET-50
12 |M| | 56 | Parlisisde VInervio | Ancurisma 5 1 Orto
cerebral
13 M 48 | Paralisisde VI nervio | ----- 5 1 ET-50
14 (M| | 38 Meller Gubre S e 5 1 Recidivo
cerebral
15 Fl 23 Paresia de VI nervio Cisticercosis 5 2 Orto
16 M 56 XT-30 Miastenia 25 1 Orto
17 M 11 Paresia de VI nervio ———- 5 2 ET-40 (Qx)
18 M 34 Paresia de VI nervio ——— 5 1 Orto
19 M 3 Paresia de I nervio | Miastenia Gravis | 2.5-5 4 Orto
20 F| 9 XT intermitente |~ <me- 5 1 KT intesmitente
(Qx)
21 F| 40 Paresia de VI nervio — 2.5 3 Orto
22 M 75 Paresia de VI nervio Ca. de Prostata 5 1 Orto
23 M 65 | Parilisis de VI nervio DM I 5 1 Orto
24 F| 56 Paresia de Vlnervio | ----- 2D 1 Orto
25 M 73 Paresia de VI nervio DM II 5 1 Orto




ET-25 —m—- Orto
HT-30 Hipotiroidismo HT-10
i Crigis .
XT-60 r..'(u!\r@ﬁ_i}';l_ﬁ XT-60 (Qx)
X145 —— Oty
ET-20HTWWD — Orto
XT-50 i XT-10
h_lPE!'l_pllhix:uﬁ
. Pardlisis V1l ;
FE nervio Zquierdo XT-70 {l—‘{“
TIT-45 Mhsirofa HT-45
cu:Hl_(_:_Fa_rin_gpa
E'T congenita —- Ol
Paralisisde Vinervio | DM O
Paresia de V1 nervio — Orto
Rilaicral =
XT-35 - KT=20
Fibrosis de R, Inf. COx XT-10
(HL-18) reconstructiva de
{(XT-10) orbil —

HT-40 —— HT-41
Paresia de V1 nervio | DM Orto |
Paresia de Vinervio | DMII Orla '

—

HT-16 - Onto |

FT-35 LES 'ET-15

ET-16 Ci. de muion 3 Orto .'

cervical 1 |
ET de angulo variable | TTipoxia nconalal 1 Oirto
Paralisis de V1 nervio | Parilisis acial 2 Ono
Paralisis de IV nervio PO 3 O |
B ET de angulo variable e 2 Orto
F | 2 | ET de angulo variable Cnsis | Orto-XT30
cotvulsivas
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el PADECTAVTESTE MRS 1) s ) A T
DA T IC0 T FIII";-I AT ACTONEE RESLLTALN
XI-35%1DVD Promelurn Chrto+ D2V
5 (M| | T4 NT-23 DM T 5 ] Orto
Y 41 | Parilisis de 1V nervio G 25 3 HT2
B (HT-45) i e
53 M 1 Endotropia congénita | Llipoxia neonglal | 25 | Urto
- (ET-200 . :
54 F| 1| |Endolropia congénita | - Z5 I Uil
SO O N o . i
35 F| 2 X1-20 Hemiparcsia 25 1 Xr-20 |
if(l'lilil’.:ﬁ]il |
hli JI F| 2 ET-40 Hidrocelalia o} I Orio
57 llm 60 | Paresiade IV nervio | Trauma Cefalico | 2.5 i Orto
54 F| 80 ET-25 : s 2.5 I Orto
D Pl o1s ET-20 e 15 1 XT-35
0 " 60 | Parcsiade IV nervio | Paralisis facial 3 3 HOT-6
il 3 XT-40 €x. de Hiproma 5 1 XT-10
2 Wil 28 Paracia de 1V nervio Trauma 5 3 Orto
63 | |[F| 9 Lindotropia [ipoagusia 5-1.5 2 Orno |
acomodativa (ET-30h B i B [
i F| 13 | Pareciade Il nervio Forceps 3 [ XT-10
(XT-30) -
65 M 13 X T-80 Nistagmo T 73 1 XT-50
6 | |F| I XT-30 Microcefalia | 2.3 E S B0 |
67 |M| | 6.6 | ET de angulo variable | Atrofia Cercbral | 5 [ Orto
| M 1.2 ET40 Prematuro 3 2 ET-30
6 |M 38 | Parecia de 1V nervio Adenoma 25-5 2 ET-10
izq. v V1 nervio der. Mhpofisario
oM 1.5 ET-45 Hiperbilirrubine 5 I Ol
e - it ﬂuill - FENNLETR——
71 F 17 NT-20 —— 5 | XT-10
12 M 4+ | ETde anpgule variable —— 1.5-3 2 B Chrio
73 M I.6 | ET de angulo varighle Retraso 2.5 1 Ohrlo
= ) Psicomotor |
4 F| 1% | ET deangulo Variable Prematuro 25 | LUno
73 Il se ET-10 Descompresion 10 1 ~ HOT-10
Orbilaria
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ET de angulo varnable Retraso XTr-m
Psicomaotor
Tl M 1| Moebius Like Pardlisis facial 5 Z Sin
| el - - Respuesia
8 F 17 ET-3111T-16 | =meeme s 1 -2
70 M ] HT-124DVD Hematoma 2.5 | DV
._  Corchul .
K0 5137 Paresa de I'Y nervio Tumor de Seno 2.5 | H-2
Cavernoso
1 M 14 KT-30+DVD Retraso mental 25 1 o
2 (M 3 XT-154DVD | Prematuro 2% | 1 Orto
B | M 20 X125 Gernunoma 5 i Orto |
Pineal
e M & KT-30 | e 25 L Orto CC
#3 F| 33 | Paresade Vlnervio | Hipoxia Neonatal| 10 1 ET-30
% M| |7 T30 T T E0
5 | [F| 3 XT-65 Lesion Cerebral | 5 | 2 | XTI-35
B8 ]| bt | 7 ET-30+Nislagmo C'risix 5 I Orlo
| : _Convulsivas. |
B [M 2 | Nistagmo con blogueo 5 1 Orto
derecha
an Flil9 b4 1 — 3 | Oirlo
o0 | [F[ 4 XT-15 | 15 1 Orto
- ‘ - — Y T P — - —
a2 |F| 78 Paresia de VI nervio HAS 2.5 I AT-2 |
T 4 ET-28 | 5 1 Orto |
) M I Tarccia de TV nervio e 5 1 Ot
93 M 43 | Paralisis de IV nervie | Nearinoma del 10 1 HT-3()
5 e Acustico ES . T
] M 1.8 LT-30 Crisis 2.5-5 2 ET-15
Conmvulsivas
a7 M ] Parccia de W1 kg v Crixis 5 I Sin
IV der. Nervio, Convulsivas Respuesta
bH IF1 13 L=y Hidrocefalia 5 1 Orto
4 Ll ey ) e e
9 M| 4 XT=40 Retraso ] 1 XT-10
| o Psicomotor.
LY  E Mistagmo rotatorio malformacion 5-2 2 HT-Cxid}
arterio-venosa.
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Parecia de TV nervio Drenaje de 2 Orto
i ematoma
n2 M L3 XT-300 | e - 15 2 XT-10
m M 43 | Paralisis de VI nervio | Paralisis de VI 5 4 Orto
. NErYIo
104 M 15 Endotropia Prematuro 3 1 (o
] congénita(ET-45) | | |
105 M i XT-100 Chrto Infarto parietal | 2.5-5 1 | Orlo-13 XT
106 F| 10 ET-40  Prematuro | 2.5-5 | Oro
| - 4 i
7 Bl 12 XT-30) I Microeesterosfaquia 23 1 XT-20
(08 F| 3 PRIE W ] e 25 I | XI-10
(109 | ™ 15 | X120 | Epilepcia 25 2 Orto
| " gu—
i 1140 F 36 Mistagme rotatorio Malformacion 5 2 | Cirlo
: A-V '




RESULTADOS:

ENDOTROPIAS CONGENITAS

Se presentd en cinco pacientes de los cuales cuatre tuvieron buena
respuesta al tratamiento ¢on T.B. {(Ortoposicidn), ninguno de ellos
presentaba alguna patologia asociada y solo uno no respondio al
Trotamiento el cual contabn con el anfecedente de prematurez. La
dosis promedié de T.B. fue de 2.5 UL, en ambos rectes mediales. Exito
BO%.

Se incluye una paciente de 21 aflos con diagnostico de Sx. De silla

turca vacia, quien recibid hormona de crecimiento en forma continua.

Después de un afio presento miopia de -8.00 D, US6 con eje axial de-
24.7 y 26 mm dimension del cristalino de 3.5 mm. En e} mismo tiempo

presenté endotropia secundaria de 30 D recibiende a la fecha cinco

aplicaciones de T.B., con muy buena respuesta, sin embargo recidivande

la endotropia al tferminar el efecto de la T.8.

ENDOTROPLA ACOMODATIVA.
Una paciente femeniha de 9 afies, con hipeacusia bilaterel la cuel
presento ortoposicidn con una sola aplicacion de T.B.

ENDOTROFPTA DE ANGULO VARIABLE.

Se presento en oche pocientes los cuales todos concluyeron en
ortoposicién, con una sela aplicacidn de T.B. en ambos rectos medicles
de 2.5 UL



Diecisiete pacientes con buena respuesta o la aplicacion de T.B. ¥ cinco
sin respuesta, los cuales contaban con algunos de los siguientes
antecedentes: crisis convulsivas, hemiparesias y micreesferaquia. Exito
del 77.2%.

EXOTROPIA INTERMITENTE.

Solo dos pacientes se incluyeron en el estudio de los cuales uno
presentaba infarto parietal y el otro sin antecedente importancia los
cunles no respondiercn a la apicacién de T.B.

HIPERTROPIAS.

Se diagnosticaron en siete pacientes, cinco de estos con buena
respuesta y dos no manifestaron respuesta; observando que urno de
ellos presento una HT de 45 D y ademds el antecedente de Distrofia
oculofaringea.

PARALISTS DE TERCER NERVIO.

Se diagnesticeron en cuatro pacientes en forma monoculor de los
cuales solo uno no respondid al tratamiente presentando una exotropia
de 45 D sin ningin antecédete de importancia

PARALISIS DE CUARTO NERVIO.

Se presento en once pacientes en forma monocuiar de fos cuales nueve
tuvieron éxito y dos no respondieron al tratamiento; estos tenion el
antecedente uno de crisis comvulsivas y el otro de neurinoma del
aciistico presentande ademds hiperiropias grandes, Exito 81.8%

Il



PARALISIS DE SEXTO NERVIO.

Se presento en 37 pacientes en forma monocular, de los cuales 31
presentaron buena respuesta siendo mas eficoz en las endotropias
medianas y pequelias y nula respuesta en seis pacientes. Solo uno de
estos gltimos, contaba con el antecedente de descompresién arbitaria.
Exito del 83%.

Ademds de un case de pardlisis de sexto nervio bilateral el cual
presento buena respuesta.

OTROS.

En este capitulo se incluyeron a dos pacientes con diognostico de
Micstenia gravis los cuales presentaron buena respuesta a la T.B., uno
con Sx. De Forille y otreo con Sx. Moebius con mala respuesta. Seis
pacientes con nigstagmo, cinco de estos con buena respuesta y selo uno
no respondié al tratamiento. Un paciente con fibrosis de recto inferior
el cual presentaba una HOT pequefia concluyendo en ortoposicidn.
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» DISCUSION

Desde que fuera descrito por Scott y col, el empleo de la toxina
botulinica en el estrabismo a generade mdltiples informes, con un
espectro de indicaciones que incluye variantes de estrabisme que antes
solo podian corregirse mediante cirugia, sin seguridad de que los
resultados fueran exitosos en el 100% de los casos.?

Actuclmente se ha comprobado que el empleo de la toxina botulinica es
til como diagndstico y tratamiento del estrabismo en algunos casos
evita la cirugia y en otros mejora las condiciones musculares previas ¢
la intervencidn. Fortifica el efecto debilitante de las técnicas de
Anderson o Kestenbaum y ayuda en el diagndstice de parecia y pardlisis
secundaria a lesidn de nervios cranecnes, con lo que se evita la
transposicion muscular en los casos en los que ho esta indicado™ .
Anteriormente no se indicaba la T.B. en paresias crdnicas {en la que la
contractura tan intensa del muscule comprometia el movimiento
antogonista del mismo , con lo cual eran diagnosticades erréneamente
como pardlisis) por lo tante estda es una de las indicaciones principales
de T.B. coma un instrumente diagnostico para diferenciar entre
paresia y pardlisis.

Consideramos que ante la inocuidad de lo quimiedenervacidn can taxina
botulinica se la debe tener en cuenta como terapia primaria antes de
encarar tratamientos mas invasores. En el presente estudio se aplico
toxina botulfnica como tratamiento de primera eleccidn de diversos
tipes de estrabismo en los que nos interesaba el efecte paralizante,
incluyendo algunos en los que no habia informe de su indicacidn,
Ademds de conocer los beneficios que se pueden ofrecer en los casos
en los que por alguna razén no pueden someterse a cirugio: como los
secundarios a lesiones cerebrales, no quirdrgices, tumorales,
metastasicos, secuelas de infeccidn en el SNC, efc',

En los casos de endotropia congenita, observamos que la T.B. es un
marejo de primera eleccion ya que obtfiene un alineamiento precoz

13



(como ya se encuentra reportado, acerca de las ventajas de la cirugla
temprana para favorecer el desorrollo sensorial de la visién)'’,

En los casos de estrabismos restrictives el resultado fue malo. En
todos los casos de endotropia de dngule variable obtuvimes buenos
resultedos, o pesar de que en algunos casos contaban ademds con
cntecedentes de hidrocefalia, prematuridad, enfre otros.

En los casos en los que obfuvimos mejores resultados fue en las
exotropias secundarias a Miastenia, con éxito en los dos casos que
presentamos, al igual que eh las paresias de sexto nervio en las que el
porcentaje de éxito fue del 83%.

Mo obtuvimos hinguna respuesta en las exotropias intermitentes ni en
los sindromes asociados, come por ejemple en el caso del Sx. Forille y
Moebius.

No se realizaron andlisis estadisticos de comparacién entre grupos
tratades y no tratades ya que ante la alta probabilidad de mejoria con
T.8. se decidid su administracidn o todos los pacientes.

Obtuvimos buen alineamiento en el 79.9% y malos resultados en el
20.1% y, aunque lag variedades de estrabismo no son comparabies nri
admiten una evaituacidn estadistica, consideramos que ante la inocuidad
de ja quimiodenervacidn con T.B. se debe considerar como terapia
primaria antes de establecer tratamientos mds invasores.



CONCLUSIONES.

% Lo aplicacién de la T.B. es dtil pars establecer el diagnostico
diferencial entre poresia vy pardlisis de los nervios oculomotores
(evitando indicaciones erréneas de transposicidn ocular cuando se ha
diagnasticado pardlisis por datos clinicos y no electromiogrdficos.

% Se abtuvieron buencs resultados en endotropia congénita ya que puede
favorecer el mejor desarrollo sensorial de la visidn.

% Se obtuvieron excelentes resuitados al emplearia en pardlisis de sexto
y tercer nervio, con lo que se evite la cirugia en algunos cases y en
otras se redujo la magnitud de la desviacidn.

2 También es eficaz pora reforzar el efecto debifitante de lo cirugla de
Anderson o Kestenboun en ef tratamiento de la posicién compensadora
de la cabeza por nistagma con blogueo en versidn.

% E¢ uma buena aiternativa de tratamiento en pacientes con
enfermedades metabdlicas en quienes no se puede realizar cirugio.

% Se demostrd su gran utilidad en estrabismo de dngule variable en los
que en tfodos los casos se obtuva ortoposicidn.

% En paresia de IV nervio mejora la contractura secundaria del misculo
recto superior, ya que su aplicacién al oblicuo inferior compromete la
accidn del recto inferior, que por su cercania a la zona de aplicacién
puede ser blanco de accidn de |a taxina por difusidn.

% El efecto de la toxina es nulo en estrabismas restrictivos, con cirugfas
previas con alteraciones por fibroadherencias. Asf como en exotropia

intermitente y sindromes especiales.

% Lo T.B, reduce costos a nivel institucional y evita Hempos quirdrgicos
en muchos tipes de estrabismos.
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RESULTADOS:

ENDOTROPIAS CONGENITAS

Se presentd en cinco pacientes de los cuales cuatre tuvieron buena
respuesta al tratamiento ¢on T.B. {(Ortoposicidn), ninguno de ellos
presentaba alguna patologia asociada y solo uno no respondio al
Trotamiento el cual contabn con el anfecedente de prematurez. La
dosis promedié de T.B. fue de 2.5 UL, en ambos rectes mediales. Exito
BO%.

Se incluye una paciente de 21 aflos con diagnostico de Sx. De silla

turca vacia, quien recibid hormona de crecimiento en forma continua.

Después de un afio presento miopia de -8.00 D, US6 con eje axial de-
24.7 y 26 mm dimension del cristalino de 3.5 mm. En e} mismo tiempo

presenté endotropia secundaria de 30 D recibiende a la fecha cinco

aplicaciones de T.B., con muy buena respuesta, sin embargo recidivande

la endotropia al tferminar el efecto de la T.8.

ENDOTROPLA ACOMODATIVA.
Una paciente femeniha de 9 afies, con hipeacusia bilaterel la cuel
presento ortoposicidn con una sola aplicacion de T.B.

ENDOTROFPTA DE ANGULO VARIABLE.

Se presento en oche pocientes los cuales todos concluyeron en
ortoposicién, con una sela aplicacidn de T.B. en ambos rectos medicles
de 2.5 UL



Diecisiete pacientes con buena respuesta o la aplicacion de T.B. ¥ cinco
sin respuesta, los cuales contaban con algunos de los siguientes
antecedentes: crisis convulsivas, hemiparesias y micreesferaquia. Exito
del 77.2%.

EXOTROPIA INTERMITENTE.

Solo dos pacientes se incluyeron en el estudio de los cuales uno
presentaba infarto parietal y el otro sin antecedente importancia los
cunles no respondiercn a la apicacién de T.B.

HIPERTROPIAS.

Se diagnosticaron en siete pacientes, cinco de estos con buena
respuesta y dos no manifestaron respuesta; observando que urno de
ellos presento una HT de 45 D y ademds el antecedente de Distrofia
oculofaringea.

PARALISTS DE TERCER NERVIO.

Se diagnesticeron en cuatro pacientes en forma monoculor de los
cuales solo uno no respondid al tratamiente presentando una exotropia
de 45 D sin ningin antecédete de importancia

PARALISIS DE CUARTO NERVIO.

Se presento en once pacientes en forma monocuiar de fos cuales nueve
tuvieron éxito y dos no respondieron al tratamiento; estos tenion el
antecedente uno de crisis comvulsivas y el otro de neurinoma del
aciistico presentande ademds hiperiropias grandes, Exito 81.8%
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PARALISIS DE SEXTO NERVIO.

Se presento en 37 pacientes en forma monocular, de los cuales 31
presentaron buena respuesta siendo mas eficoz en las endotropias
medianas y pequelias y nula respuesta en seis pacientes. Solo uno de
estos gltimos, contaba con el antecedente de descompresién arbitaria.
Exito del 83%.

Ademds de un case de pardlisis de sexto nervio bilateral el cual
presento buena respuesta.

OTROS.

En este capitulo se incluyeron a dos pacientes con diognostico de
Micstenia gravis los cuales presentaron buena respuesta a la T.B., uno
con Sx. De Forille y otreo con Sx. Moebius con mala respuesta. Seis
pacientes con nigstagmo, cinco de estos con buena respuesta y selo uno
no respondié al tratamiento. Un paciente con fibrosis de recto inferior
el cual presentaba una HOT pequefia concluyendo en ortoposicidn.
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» DISCUSION

Desde que fuera descrito por Scott y col, el empleo de la toxina
botulinica en el estrabismo a generade mdltiples informes, con un
espectro de indicaciones que incluye variantes de estrabisme que antes
solo podian corregirse mediante cirugia, sin seguridad de que los
resultados fueran exitosos en el 100% de los casos.?

Actuclmente se ha comprobado que el empleo de la toxina botulinica es
til como diagndstico y tratamiento del estrabismo en algunos casos
evita la cirugia y en otros mejora las condiciones musculares previas ¢
la intervencidn. Fortifica el efecto debilitante de las técnicas de
Anderson o Kestenbaum y ayuda en el diagndstice de parecia y pardlisis
secundaria a lesidn de nervios cranecnes, con lo que se evita la
transposicion muscular en los casos en los que ho esta indicado™ .
Anteriormente no se indicaba la T.B. en paresias crdnicas {en la que la
contractura tan intensa del muscule comprometia el movimiento
antogonista del mismo , con lo cual eran diagnosticades erréneamente
como pardlisis) por lo tante estda es una de las indicaciones principales
de T.B. coma un instrumente diagnostico para diferenciar entre
paresia y pardlisis.

Consideramos que ante la inocuidad de lo quimiedenervacidn can taxina
botulinica se la debe tener en cuenta como terapia primaria antes de
encarar tratamientos mas invasores. En el presente estudio se aplico
toxina botulfnica como tratamiento de primera eleccidn de diversos
tipes de estrabismo en los que nos interesaba el efecte paralizante,
incluyendo algunos en los que no habia informe de su indicacidn,
Ademds de conocer los beneficios que se pueden ofrecer en los casos
en los que por alguna razén no pueden someterse a cirugio: como los
secundarios a lesiones cerebrales, no quirdrgices, tumorales,
metastasicos, secuelas de infeccidn en el SNC, efc',

En los casos de endotropia congenita, observamos que la T.B. es un
marejo de primera eleccion ya que obtfiene un alineamiento precoz
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(como ya se encuentra reportado, acerca de las ventajas de la cirugla
temprana para favorecer el desorrollo sensorial de la visién)'’,

En los casos de estrabismos restrictives el resultado fue malo. En
todos los casos de endotropia de dngule variable obtuvimes buenos
resultedos, o pesar de que en algunos casos contaban ademds con
cntecedentes de hidrocefalia, prematuridad, enfre otros.

En los casos en los que obfuvimos mejores resultados fue en las
exotropias secundarias a Miastenia, con éxito en los dos casos que
presentamos, al igual que eh las paresias de sexto nervio en las que el
porcentaje de éxito fue del 83%.

Mo obtuvimos hinguna respuesta en las exotropias intermitentes ni en
los sindromes asociados, come por ejemple en el caso del Sx. Forille y
Moebius.

No se realizaron andlisis estadisticos de comparacién entre grupos
tratades y no tratades ya que ante la alta probabilidad de mejoria con
T.8. se decidid su administracidn o todos los pacientes.

Obtuvimos buen alineamiento en el 79.9% y malos resultados en el
20.1% y, aunque lag variedades de estrabismo no son comparabies nri
admiten una evaituacidn estadistica, consideramos que ante la inocuidad
de ja quimiodenervacidn con T.B. se debe considerar como terapia
primaria antes de establecer tratamientos mds invasores.



CONCLUSIONES.

% Lo aplicacién de la T.B. es dtil pars establecer el diagnostico
diferencial entre poresia vy pardlisis de los nervios oculomotores
(evitando indicaciones erréneas de transposicidn ocular cuando se ha
diagnasticado pardlisis por datos clinicos y no electromiogrdficos.

% Se abtuvieron buencs resultados en endotropia congénita ya que puede
favorecer el mejor desarrollo sensorial de la visidn.

% Se obtuvieron excelentes resuitados al emplearia en pardlisis de sexto
y tercer nervio, con lo que se evite la cirugia en algunos cases y en
otras se redujo la magnitud de la desviacidn.

2 También es eficaz pora reforzar el efecto debifitante de lo cirugla de
Anderson o Kestenboun en ef tratamiento de la posicién compensadora
de la cabeza por nistagma con blogueo en versidn.

% E¢ uma buena aiternativa de tratamiento en pacientes con
enfermedades metabdlicas en quienes no se puede realizar cirugio.

% Se demostrd su gran utilidad en estrabismo de dngule variable en los
que en tfodos los casos se obtuva ortoposicidn.

% En paresia de IV nervio mejora la contractura secundaria del misculo
recto superior, ya que su aplicacién al oblicuo inferior compromete la
accidn del recto inferior, que por su cercania a la zona de aplicacién
puede ser blanco de accidn de |a taxina por difusidn.

% El efecto de la toxina es nulo en estrabismas restrictivos, con cirugfas
previas con alteraciones por fibroadherencias. Asf como en exotropia

intermitente y sindromes especiales.

% Lo T.B, reduce costos a nivel institucional y evita Hempos quirdrgicos
en muchos tipes de estrabismos.
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