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INTRODUCCION
ANATOMIA DEL VI PAR CRANEAL

a. Nucleo

El sexto nervio craneal o abducens, inerva el musculo recto lateral ispislateral, el cual
funciona como abductor de dicho ojo. Tiene el trayecto subaracnoideo mas largo de todos
los nervios craneales; es por eso que sus sindromes son similares a aquellos que afectan el
cuarto nervio debido a sus cursos intracraneales largos. El nucleo del sexto nervio esta
localizado en el centro de la protuberancia, inferior al suelo del cuarto ventriculo y lateral al
fasciculo longitudinal medial.

b. Fascicular
El fasciculo del VI atraviesan la protuberancia para emerger en el surco bulbo
protuberencial a los lados de la protuberancia piramidal

c. Periférico: Tiene tres porciones:

Basilar: Puede lesionarse por: elevacion de la presion intracraneal. El par es estirado sobre
el pefiasco entre su punto de salida y su entrada por el clivus, trombosis del seno petroso
Inferior; tumores como neurinoma del acustico, tumores nasofaringeos que invaden por los
agujeros de la base y debido a fractura de la base del craneo.

Cavernosa: El VI va por delante y debajo del Il y IV, es el tnico que va en el centro del
seno en intima relacion con la carotida

Orbitaria: Ingresa por la fisura orbitaria superior por dentro del anillo de Zinn para inervar
al musculo recto lateral."

INCIDENCIA

La afeccion al VI par craneal corresponde al 4% de los estrabismos paraliticos y de los
estrabismos paraliticos el VI par es el mas afectado en un 31.5% a un 57%.** 2°

La paralisis se define como perdida total de la funciéon del musculo que esta inervado por
el nervio afectado y paresia es la limitacion parcial de la funcidon del misculo inervado por
el nervio afectado. En adultos, la etiologia fundamental es la isquemia secundaria a diabetes
y/o hipertension.>~""3

La paralisis o paresia producen una acentuada endotropia (ET) generalmente de 30 DP a
35 DP, asi como limitacion a la abduccién, diplopia horizontal y anisotropias en V. ** asi
como disminucion en la velocidad sacadica y prueba de duccion pasiva positiva. En las
paralisis bilaterales la contractura de los rectos mediales son desarrollados mas rapido.



ETIOLOGIA

Su etiologia puede ser debida a causas vasculares como alteraciones en la micro
circulacion como en diabetes 4% e hipertension arterial esencial 19%, asi también otras
causas menos comunes son las traumatica 12% hasta un 55% valor sefialado por
Godchmit-Arroyo, secundarias a tumores 5% (primarios o metastaticos), aneurismas de
carotida interna 2% e inflamatoria como el sindrome de Tolosa Hunt, asi como sin origen a
determinar o idiopético 26 a 41%.>"""!

Se puec;eln diferenciar en adquiridas y congénitas siendo de menor frecuencia estas
ultimas.™

El VI nervio esta en el piso del 4to ventriculo y est4 intimamente asociado con el origen del
nervio facial. Las inflamaciones del oido de las mastoides pueden propagarse produciendo
el sindrome De Gradenigo, caracterizado por otitis, mastoiditis, paralisis del VI nervio y
neuralgia del V PC.>?*° Lesiones circulatorias como sindrome de Milliard-Gubler
(hemorragia pontina con lesion ipsilateral de VI 'y VII nervios ipsilaterales, com hemiplejia
contra lateral) o sindrome de Millard-Gubler Foville (ademas desviacion de la mirada hacia
el lado opuesto).”

DIAGNOSTICO

La posicion de los ojos depende del equilibrio entre las fuerzas activas y pasivas. En
posicidon primaria ademas de las fuerzas pasivas superiores (conjuntiva, capsula de Tenon,
membranas intermusculares) el equilibrio en el plano horizontal es el resultado de las
fuerzas inervacionales que llegan a los musculos recto medial y lateral. Ya que el musculo
lateral es el inico musculo abductor el ojo su paresia o paralisis genera una endotropia de
cerca de 30 a 35 dioptrias. S i1 no se aplica tratamiento de inmediato ni hay recuperacion de
la inervacion puede aumentar el angulo de desviacidon con el tiempo ya que se establece
contractura del musculo recto medial. Si es bilateral ocurre mas rapidamente., ya que
independientemente del ojo que este fijando la necesidad inervacional es mayor y
transmitida por la Ley de Hering al musculo recto medial contralateral. El diagnostico de
paresia de recto lateral es relativamente simple, por lo que para fines de tratamiento es
fundamental identificar si es una paralisis o una paresia y si existe restriccion pasiva del
movimiento ocular. En casos en que la fuerza muscular se recupera a lo normal puede
permanecer cierta restriccion pasiva de este movimiento.

Evaluacion de la desviacion: Medida del angulo de desviacion en posicion primaria y latero
versiones. Para esta evaluacion es fundamental saber cual es el ojo fijador, una vez que se
hace fijar con el ojo lesionado la desviacion (endotropia) serd mayor (desviacion
secundaria).

Estudio de las versiones: Existencia o no de limitacion del movimiento activo en direccion
del campo de accidon del musculo recto lateral. En caso de existir limitacion, puede tratarse
de un caso de pardlisis o paresia del recto lateral asociado o no a restriccidon mecanica, e
incluso no existir perdida de la fuerza muscular del recto lateral, en la que una limitacion
puede corresponder a una restriccion mecanica.



Ducciones pasivas con el uso de una pinza y bajo anestesia topica, se realiza el movimiento
de abduccion. En ausencia de restriccion podemos afirmar que se trata de una paralisis. Si
se percibe alglin grado de restriccion debe identificarse si el recto lateral tiene accion.
Ducciones activas: si el 0jo se mueve en la direccién deseada podemos decir que se trata de
una paresia. En caso de que esto no suceda hay que pensar en una paralisis o en restriccion
mecanica.

Prueba de las fuerzas generadas: en esta se toma la conjuntiva con la pinza préxima al
limbo temporal y se pide al paciente que mueva los ojos, de manera que el ojo afectado
quede en aduccion y se le solicita al paciente realizar un movimiento sacadico de
abduccion. Con ello se siente en la pinza si hay o no fuerza muscular. En presencia de
restriccion esta prueba permite identificar si esta asociada a paresia o paralisis.

Se puede realizar un estudio de velocidades sacadicas para saber como se realiza el
movimiento del ojo en presencia de limitacion de abduccidn. Si este movimiento es muy
rapido sugiere que la limitacion del movimiento corresponde a la fuerza inervacional del
recto lateral. Si por el contrario es lento (floating en el idioma ingles) el momento es el
resultado del relajamiento del recto medial y de las fuerzas pasivas que actuan sobre el ojo
y que lo llevan de la posicion e aduccion a la posicion primaria.

El objetivo del tratamiento oportuno es restablecer alineacion en posicion primaria, evitar
contractura de recto medio, asi como corregir el mayor campo de vision binocular sin
diplopia. Para su tratamiento hay que tomar conciencia sobre los prejuicios sociales y los
problemas socioecondmicos que afrontan los adultos con estrabismo. Por consiguiente,
ademas de los beneficios anatémicos, la realineacion ocular puede tener un impacto
positivo sobre la autoestima del paciente y su calidad de vida, asi como la reincorporacion
del mismo a sus actividades laborales. Los adultos pueden tener sintomas como diplopia,
confusion visual y postura anormal de la cabeza debidos a la falta de paralelismo ocular.

El tratamiento medico puede ser con prismas esto en desviaciones menores a 15 dp,
oclusién del ojo no dominante en desviaciones mayores a 15 dp, se ha descrito el uso de
complejo B via oral o intramuscular. Se utiliza también la neurotoxina botulinica 2.5a 5 U
se inyectan en el recto medio del ojo afectado,'>'®!” el tratamiento quirargico debe llevarse
a cabo 6 meses posterior al cuadro inicial ya que es el tiempo en que tarda en recuperarse
una paresia.'*

Exito del tratamiento es cuando se consigue la desaparicion de la diplopia y de la torticolis,
mejorandose total o parcialmente la abduccidn, incluyendo también a aquellos pacientes
que, para conseguirlo, precisan un prisma de baja potencia (menor de 10 dioptrias)."?



ANTECEDENTES

La neurotoxina botulinica en el tratamiento del estrabismo

El oftalmdlogo Alan Scott, en 1979, fue quien abri6 el camino para el uso de la toxina
botulinica (NTBo)en seres humanos (Scott, 1981). Los primeros experimentos en animales
demostraron en el mono rhesus que la inyeccion de NTBo en los musculos rectos
horizontales restituia la alineacion ocular. Los experimentos que siguieron en seres
humanos demostraron que la inyeccion de NTBo en los musculos extraoculares de 42
pacientes estrabicos tuvo un efecto beneficioso uniforme que durd hasta 411 dias, sin
efectos sistémicos ni complicaciones locales. El dngulo de desviacion en el estrabismo se
mide en unidades de dioptrias prismaticas, donde 1 dioptria prismatica equivale a la
potencia del prisma que produce una desviacion de 1 cm en un rayo de luz incidente, a 1
metro de distancia del prisma; las desviaciones horizontales mayores a 10 dioptrias se
consideran clinicamente significativas. Un estudio clinico de disefio abierto demostrd que
las inyecciones de NTBo tipo A en 677 pacientes con estrabismo produjo en el 55% de los
pacientes una mejoria igual a una alineacioén de 10 dioptrias prismaticas o menos segun las
evaluaciones efectuadas a los 6 meses, o mejorias superiores después de la inyeccion.

La eficacia de la NTBo en el estrabismo depende de cuan precisa es la inyeccion en la
proximidad de la placa motora del musculo recto apropiado. La aplicacion de toxina en los
musculos oculares se realiza con guia electromiografica empleando un electrodo-aguja
monopolar provisto de una cadnula para la aplicacion de la toxina. Después de la
administracion de anestesia local en la conjuntiva, preferiblemente junto con un agente
vasoconstrictor, la aguja se inserta a través de la conjuntiva para penetrar el musculo
objetivo hasta llegar a la region de la unidon neuromuscular (que se reconoce por la
actividad eléctrica maxima en el osciloscopio o mediante el ruido emitido por un altavoz
conectado al equipo de inyeccion). La paralisis muscular se produce al cabo de 3 a 5 dias de
la inyeccién de la toxina.

La NTBo ha sido empleada con éxito para tratar diversos tipos de estrabismos paraliticos,
como el producido por las paralisis del VI par (n. motor ocular externo), del IV par (n.
patético), del III par (n. motor ocular comun), o debido a la primera etapa de la
oftalmopatia endocrina y a las paralisis oculomotoras combinadas. La pequefia dosis
necesaria para tratar el estrabismo (inferior al 1% de la mediana de la dosis letal estimada)
ha evitado los efectos secundarios sistémicos, aunque los efectos secundarios locales como
la ptosis son comunes. Se ha informado de que las dosis superiores a 10 U aumentan el
riesgo de ptosis y desviaciones verticales. ~%!'*!>16



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La recuperacion espontanea en la paresia del VI par craneal es comin, ocurre en un periodo
maximo de hasta 6 meses. Por lo que se estudid el tiempo promedio de la recuperacion
espontanea en relacion a su etiologia asi como el grado de desviacion y la limitacién a la
abduccion.



JUSTIFICACION

Determinar el tiempo de recuperacion segun la etiologia de las paresias de VI par craneal
para obtener el prondstico con respecto al tiempo de evolucion y realizar el manejo médico
oportuno. Esto con el fin de restablecer la alineacion en posicion primaria, evitar
contractura del musculo recto medial, asi como obtener el mayor campo de vision binocular
sin diplopia.



OBJETIVO

e Analizar el tiempo de recuperacion de la paresia de VI nervio craneal en relacion
con la etiologia y/o factores asociados.

e Evaluar la evolucion y tiempo de recuperacion en semanas o meses de la paresia de
VI nervio craneal, para conocer el pronostico y brindar un adecuado tratamiento.



HIPOTESIS

El tiempo de Recuperacion de la Paresia del VI Nervio esta directamente relacionada a la
Etiologia.



DISENO

CRITERIOS DE INCLUSION

e Pacientes con primer cuadro de paresia de VI nervio craneal que acudieron a la
consulta externa.

e Mayores de 18 afos.
e (Con un adecuado seguimiento de por lo menos 6 meses
e Con Prueba de duccién activa positiva para poderse considerar como paresia

CRITERIOS DE EXCLUSION

e Cuadro previo de paralisis o paresia de VI nervio craneal
e Cirugia ocular previa
e Pacientes que no continuaron con el seguimiento de por lo menos 6 meses



MATERIAL Y METODOS

Pacientes que acudieron a la consulta externa del Instituto de Oftalmologia Fundacion de
Asistencia Privada Conde de Valenciana, con diplopia por primer cuadro de paralisis o
paresia de VI nervio craneal, sin antecedentes de cirugia ocular previa, a los que se les
determind la etiologia de acuerdo al interrogatorio dirigido. También se les realizo revision
oftalmoldgica completa que incluyd exploracion estrabologica con toma de agudeza visual,
medicidon de la desviacion mediante pantalleo alterno y prismas, estudio de versiones y
ducciones, prueba de movimiento sacadico, y pruebas de duccién forzada pasiva y activa.
Los pacientes se citaron a revision a los dos meses de instalado el cuadro y se les dio
seguimiento hasta su recuperacion o hasta el planteamiento de tratamiento medico y/o
quirtrgico durante un periodo de 6 meses.

Se decidio que de acuerdo a la etiologia de la paresia del VI nervio los pacientes se
clasificaron en vasculares, traumaticos, posquirargicos de craneo e idiopaticos. Dentro de la
clasificacion vascular se tomaron en cuenta los pacientes que eran solo diabéticos, los que
solo tenian hipertension arterial esencial, los que eran diabéticos e hipertensos y los que
presentaron un cuadro de evento vascular cerebral isquémico.

La paralisis se define como perdida total de la funcién del masculo que esta inervado por
el nervio afectado y paresia es la limitacion parcial de la funcion del musculo inervado por
el nervio afectado, por lo que para considerar a los pacientes dentro del estudio, como
requisito, debian tener la prueba de duccion forzada activa positiva lo que demuestra que
habia funcion del recto lateral.

Se consideré que el cuadro de paresia habia remitido cuando el paciente presentara
limitacion de la abduccion de -1 o menor, y que ya no presentaran diplopia.

La limitacion de abduccion se clasifico en cruces de -1 a -6, dependiendo del grado de
abduccion del ojo parético.

Si a los seis meses de seguimiento el paciente continuaba con diplopia importante, y una
desviacion mayor a 10 dioptrias prismaticas se les planteo la aplicacion de 5U de toxina

botulinica en el recto medial o de cirugia dindmica en el ojo parético.

Se clasifico a los pacientes por décadas de la vida entre los 21-30 afios, 31-40 afos , 41-50
afos, 51-60 afios, 61-70 afios, 71-80 afos y 81-90 afios.

10



RESULTADOS

Se revisaron un total de 131 pacientes con diagnodstico de paralisis o paresia del VI nervio
craneal en el Instituto de Oftalmologia Fundacién de Asistencia Privada Conde de
Valenciana en el periodo de Marzo del 2004 a Junio del 2006. Se eliminaron a los
pacientes con paralisis de VI nervio comprobada por una prueba de duccion activa negativa
y a los que ya no regresaron a seguimiento, por lo que de los 131 pacientes, solo 52 se
incluyeron en el estudio final pues son los que cumplieron con los criterios de inclusion. De
estos, 30 pacientes fueron del sexo femenino y 22 del sexo masculino (Grafica 1), con un
rango de edad de 28 a 85 afios con un promedio de 59.38 afios, con mayor afectacion del
ojo izquierdo en 35 de los pacientes y 17 del ojo derecho (Grafica 2). En todos los pacientes
la paresia fue unilateral.

Dentro de la clasificacion se encontrd a 38 (73%) pacientes con etiologia vascular a 10
(19.2%) con etiologia idiopatica, 3 (5.7%) con trauma y 1 (1.9%) con antecedente previo
de cirugia de reseccion de meningioma (Grafica 3). De los de etiologia vascular
encontramos a 24 (63.1%) pacientes con diagnéstico de diabetes mellitus tipo 2, a 6
(15.7%) con hipertension arterial esencial, 6 (15.7%) con el diagnostico de diabetes e
hipertension arterial, y 2 (5.2%) pacientes con diagnostico de enfermedad vascular
cerebral isquemica diagnosticada por imagenes de resonancia magnética (IRM). (Grafica
4).

De acuerdo al rango de edad, entre los 20 a 30 afios solo se presento 1 caso por etiologia
traumatica. Entre los 31 y 40 se presentaron 4 pacientes, de los cuales, 2 pacientes con
etiologia vascular (1 diabético y 1 hipertenso), 1 operado de reseccion de meningioma
(posquirargico) y 1 idiopatico. Entre los 41 ya 50 afios, 7 pacientes, de los cuales, 3
vasculares (diabéticos), 2 traumadticos, y 2 idiopaticos. En los 51 a 60 afios, 16 paciente, de
los cuales, 14 vasculares (3 diabéticos e hipertensos, 7 diabéticos y 3 hipertensos) y 2
idiopaticos. Entre los 61 y 70 afios, 16 pacientes, de los cuales, 11 vasculares (2 diabéticos
e hipertensos, 6 diabéticos, 2 hipertensos), 4 idiopaticos y 1 con EVC. Y por ultimo entre
los 71 y 80 afios, 8 pacientes, 7 vasculares (uno diabético e hipertenso, y 7 diabéticos) y 1
idiopatico. (Grafica 5)

En cuanto a la magnitud de desviacion inicial, esta fue menor de 10dp en 14 pacientes de
los cuales 12 eran de etiologia vascular, uno traumatica, uno idiomatico; fue de 11 a 20dp
en 16 pacientes de los cuales 12 fueron vasculares y 4 idiopaticos; con desviacion de 21 a
30dp se encontraron 9 pacientes de estos 6 vasculares, uno traumatico y 2 idiopaticos. Con
desviacion de 31-40dp, se encontraron, 7 pacientes, de los cuales 4 vasculares y 3
idiopaticos, y con 41 o mas dioptrias prismaticas fueron 6 pacientes, de los cuales 4 eran
vasculares, uno traumatico y uno quirtrgico. (Grafica 6).

En cuanto al tiempo de recuperacion de la paresia, los que se recuperaron en un mes o en
menor tiempo fueron un total de 15 pacientes; en 2 meses se recuperaron 14 pacientes; a
los 3 meses fueron 9 pacientes; a los 4 meses fueron 6 pacientes, a los 5 meses se
recuperaron solo 2 pacientes y a los 6 meses, 6 pacientes tuvieron mejora del cuadro
(Grafica 7). De los 52 pacientes, s6lo 2 ameritaron cirugia y a uno se le aplico toxina
botulinica, todos con una evolucion favorable.
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

La paralisis del VI nervio craneal o abducens es una entidad frecuente, de etiologia
variable. La causa mas comun de pardlisis del sexto nervio en adultos mayores es por
enfermedad microvascular segun lo reportado por Peters y col.?’ en un estudio
retrospectivo de 45 pacientes en un periodo de 6 afios, cabe mencionar que este estudio
excluy6 a los de etiologia traumatica. En otro estudio de Sanjay y cols®* describen como
entidades benignas vasculares a la diabetes mellitus y la hipertension, como las principales
causas de paresia adquirida de VI nervio. Ellos describieron a la diabetes mellitus como la
causa vascular principal en un 23.7%, en el caso de coexistencia de diabetes mellitas e
hipertension arterial encontraron un 18.4% de un total de 76 pacientes. La hipertension
como causa la encontraron en un 51.3%. De etiologia idiopatica describen un 46%.

En nuestro estudio, se incluyeron 52 pacientes con diagnostico de paresia de VI nervio
craneal, de los cuales por género predomind el sexo femenino en un 57.69% (30 pacientes).
En todos los casos la paresia del VI nervio fue unilateral, con predominio del ojo izquierdo
en un 67.30% (35 pacientes).

El tiempo de recuperacion en las paresias de etiologia vascular seglin otros estudios es de
2 a 3 meses posteriores al inicio del cuadro, en nuestro estudio el tiempo promedio fue de 2
meses y medio aproximadamente para este tipo de etiologia (Grafica 9). En cuanto a los de
etiologia traumatica se ha reportado su resolucion espontanea en un 72% de los casos frente
aun 12% en los bilaterales a un periodo de seguimiento de 6 meses. Nosotros reportamos 3
casos de paresia secundaria a trauma en el que se recuperaron a los 3, 5 y 6 meses. Y de
ellos, uno amerito cirugia del ojo parético para mejorar la diplopia

De acuerdo a la edad, el mayor grupo afectado es el de los 50 a 60 afios en nuestro estudio,
en previos reportes el pico es en la séptima década de la vida.

En cuanto a la magnitud de desviacion inicial, se encontrdé que la mayor desviacion fue en
el rango de 11 a 20 dp. Se observo que la menor magnitud de desviacion fue méas comtn en
la etiologia vascular diabética y también la remision fue mas temprana. Se observd que
independientemente de la etiologia a mayor magnitud de desviacion inicial mayor fue el
tiempo de recuperacion. (Grafica 8)

Todos nuestros pacientes se recuperaron satisfactoriamente en un periodo de hasta por 9

meses. Solo 2 ameritaron cirugia y uno se le aplico toxina botulinica teniendo una
evolucion favorable.
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Grafica 4
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Grafica 5
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Grafica 6
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Grafica 7
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Grafica 9
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