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15.1 INTRODUCCION Y EVOLUCION HISTORICA 

 
La toxina Botulínica A (TBA) es una neurotoxina 

producida por Clostridium Botulinum, que se aplica en la 

actualidad para el tratamiento del estrabismo, las parálisis 

oculomotoras, ciertas alteraciones oftalmológicas, 

muchas patologías sistémicas y, en los últimos años, es 

muy popular el uso con fines cosméticos. 

El médico belga Emile Pièrre Ermengen (1897) 

fue quien descubrió el Clostridium Botulinum en 

1896 y decribió los trastornos paralíticos provocados. 

En años 1970 se comenzaron a probar distintos 

productos químicos con el fin de conseguir un 

tratamiento médico del estrabismo, que fuera menos 

iatrogénico, y que supusiera una alternativa a la cirugía. 

De todos ellos, de momento sólo ha quedado la TBA 

aunque están en estudio otros productos para aumentar 

la fuerza muscular como los «Insuline-like» grow 

factors, y, recientemente, para inducir un efecto de tipo 

acortamiento muscular mediante la bupivacaina (BJO 

2007). 

Los primeros resultados de la aplicación de la TBA 

en el estrabismo fueron presentados en monos en 1973 

por Alan B. Scott, que ha sido desde el inicio uno de los 

grandes investigadores de esta técnica. En una primera 

fase demostró que provocaba parálisis química 

muscular, que se podía, en teoría, prevenir la contractura 

de las parálisis oculomotoras y, más adelante, reducir la 

magnitud de los estrabismos. 

Posteriormente, en los años 80, como sucede con la 

mayoría de las nuevas técnicas, se utilizó para todo tipo 

de estrabismos y parálisis oculomotoras. Los resultados 

fueron controvertidos ya que en la mayoría de los casos 

el efecto era pasajero, pero poco a poco, con el mejor 

conocimiento de la técnica y de sus indicaciones, su 

empleo se ha convertido en medio indispensable, al 

menos para tratar determinados tipos de estrabismo y 

parálisis oculomotoras, para otras patologías 

oculofaciales como el entropión y el blefaroespasmo, 

así como en otras muchas patologías sistémicas. 
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15.2 FARMACOLOGIA Y MECANISMO DE ACCION 

 
El Clostridium botulinum produce 8 neurotoxinas. En 

oftalmología se utiliza (y está autorizada) solamente la 

de tipo A. Fue la que se eligió al principio, debido a que 

era la más potente y la más fácil de aislar y de cristalizar. 

El producto fue desarrollado por Edward Schantz y es 

el que se sigue comercializado actualmente como Botox. 

Es la que se utiliza más ampliamente en oftalmología. J. 

Mellig ha desarrollado la Toxina A Porton Down 

(Dysport), que es igualmente eficaz, pero es fabricada 

mediante otro proceso. Se debe recordar que cada 

unidad de Botox equivale en clínica a 3 de Dysport, 

aunque en estudios más actuales se pone en discusión la 

relación real que existe entre ambas (desde 1:1 hasta 1: 

4,2). En Japón tienen la (CS-BOT) y en China (DPS 

Refinex botulinum toxinA de la Good Manufacturing 

Practice pharmaceutical). Vistabel es el mismo producto 

Botox, pero envasado para la distribución 

extrahospitalaria para el uso cosmético. 

La Toxina Botulínica de tipo B está comercializada 

por el laboratorio Solstice Neurosciences, Inc y 

dependiendo del país se llama NeuroBloc o MyoBloc. 

Se ha desarrollado principalmente para los cuadros que 

han creado resistencia a la Toxina A fundamentalmente 

para distonías cervicales. Se está también investigando 

la Toxina de tipo F para los cuadros resistentes a los 

serotipos A y B. 

La potencia de la TBA viene medida en Dosis letal 

50 del ratón, de tal forma que aunque hay controversia 

en los últimos estudios 1 nanogramo de TBA equivale  

a 20 U/ngr BOTOX, 40U/ngr. DYSPORT y 15,2 U/ng 

 

Figura 1. De izquierda a derecha: Botox, Vistabel, Disport, 

Myobloc, Neurobloc, Amazing, Beauteus. 

ngr. CS-BOT. La LD 50 para un adulto de 70 Kg. se 

calcula en 2500-3000 U (35-40 U/kg). La DL50 de la 

TB- B en el mono es de 2400 U/kg. 

La TBA se distribuye congelada. Las formas que se 

utilizan en oftalmología vienen en viales de 100 U de 

Botox y 500 U de Dysport. En el congelador puede 

conservarse tres a cuatro años. Cada vial de Botox 

contiene 40 ngr. de TBA, 300 gr. de Albúmina (como 

medio tampón) y 900 gr. de ClNa. Para inyectarla, se 

reconstituye con solución salina. La Toxina B viene 

reconstituida del laboratorio y se puede almacenar en 

nevera durante veintiún meses. Los primeros estudios 

aconsejaron utilizar la toxina en las tres a cuatro 

primeras horas de la dilución, aunque posteriormente se 

demostró que se puede conservar durante más tiempo. 

Hay estudios que han demostrado que se puede 

mantener en nevera durante quince días sin que pierda 

eficacia. En otros se encontró que seguía siendo eficaz, 

pero con una disminución progresiva de la potencia in 

vitro, a partir de las doce horas, y se demostró que a las 

dos semanas, la potencia era del 68,9%. Desde mi punto 

de vista los estudios de pérdida de eficacia basados en la 

aplicación clínica estrabológica, no son sensibles para 

demostrar la pérdida de efecto, ya que intervienen 

muchos factores, entre ellos la locación de la inyección 

en relación a la terminación nerviosa y la difusión del 

producto. Se ha utilizado la TBA recongelada y aunque 

para la mayoría de los autores sigue teniendo la misma 

eficacia, no existen datos publicados. 

El mecanismo de acción de la TBA desde el punto 

de vista químico-muscular, consiste en inhibir la 

liberación del neurotransmisor, la acetilcolina (Ach), de 

las terminaciones nerviosas del músculo afecto. La 

TBA se compone de dos cadenas, una ligera y otra 

pesada, unidas por un puente bisulfuro. La subunidad 

H1 es la que se une a uno de los 6 receptores que tiene 

la terminación nerviosa. Hay pequeñas diferencias en 

el mecanismo de acción de los distintos serotipos de 

toxina botulínica. Tras la unión se produce una 

endocitosis de la parte de la TBA y disminuye la 

liberación de Ach causando el bloqueo neuromuscular. 

La inhibición de la liberación de la Ach se produce en 

la fase Ca++
 dependiente. Se discute aún el mecanismo 

íntimo de acción, pero parece que la TBA disminuye la 
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sensibilidad del neurotransmisor al Ca
++

 no alterando 

la síntesis, ni el almacenamiento de la Ach. 

La acción es gradual. Se observa una disminución 

paulatina de los potenciales terminales hasta una 

cantidad inapreciable, si bien en ocasiones pueden 

encontrarse potenciales de acción «miniatura», 

debidos a la liberación cuántica de Ach. La TBA 

actúa sobre cada terminación nerviosa, dependiendo 

el efecto, del número de sinápsis que tenga. Los 

estudios anatomofisiológicos, demuestran que a 

mayor tamaño muscular, se precisa una mayor dosis, 

para tener una parálisis más intensa. 

La inhibición de la liberación de Ach es temporal, y 

provoca parálisis fláccida transitoria. Se encuentra 

una afectación global aunque no esté todo el músculo 

paralizado. Entre uno y tres meses de la 

administración de la TBA, el músculo recupera su 

función contráctil y es a partir de este tiempo, en que 

comienza a estabilizarse el resultado. Cuanta más 

parálisis, tarda más en recuperase. También difiere de 

unos músculos a otros y en la inyección bimedial el 

tiempo que se debe esperar es también mayor. En 

algunos músculos se han encontrado nuevos brotes 

axonales que crean nuevas uniones musculares, sin 

embargo en un estudio De Paiva y col. sugieren una 

regeneración de la unión neuromuscular primitiva. 

Se discute si la recuperación del músculo es 

completa. Al principio se pensó que la denervación 

dejaría cambios permanentes en el músculo. En estudios 

anatomopatológicos, algunos practicados por nosotros, 

observamos en los primeros días tras la inyección que 

se producían cambios inflamatorios, cambios en la 

vascularización y mitocondrias algo más prolongados 

en el tiempo, afectando en mayor medida a las fibras 

monoinervadas orbitarias pero al cabo de los seis meses 

la recuperación fue completa. (Figura 2) Otros estudios 

demuestran una reducción de la fuerza contráctil inicial 

y se postula, que en parte, el efecto terapéutico en 

estrabismo se deba una leve reducción de la fuerza 

contráctil (clínicamente no observable), junto con una 

reorganización interna de sarcómeras y otras 

modificaciones resultado de los cambios de elongación. 

En los últimos años (2006-2007) se estan demostrando 

mínimos cambios en el tamaño de las miofibras de rata 

tras la inyección de toxína botulínica. 

El efecto de la TBA, sobre las terminaciones 

nerviosas, puede ser antagonizado por la Asparagina, la 

Aminopiridina, el Hidrocloruro de Guanidina, o el Zinc. 

Incluso se ha fabricado una antitoxina, que bloquea casi 

completamente el efecto de la  TBA si  se  inyecta  en 

 

Figura 2. Alteraciones anatomopatológicas de la toxina      

botulínica en la musculatura extrínseca del perro. 

A) Músculo extraocular de perro a la semana de la inyección de TBA. 

B) A los seis meses de la inyección. 

los treinta minutos siguientes a la administración de la 

toxina y que actualmente puede aplicarse en casos 

concretos. 

El mecanismo de acción, desde el punto de vista de 

la aplicación clínica en oftalmología, varía de unas 

patologías a otras. (Tabla 1) 

La TBA inhibe la liberación del neurotransmisor de 

la placa motora. A los dos-tres días se produce la 

parálisis fláccida muscular. En pacientes con 

blefaroespasmo o cuando se utiliza con fines 

cosméticos para reducir las arrugas faciales, se produce 

una relajación del músculo o bloqueo transitorio de los 

espasmos y a partir del mes de evolución comienza a 

recuperarse lentamente la actividad muscular, 

apareciendo en ocasiones pequeños espasmos aunque 

los pacientes suelen encontrarse bastante bien hasta los 

tres meses (en las arrugas de expresión hasta cuatro a 

seis). En estos casos el beneficio terapéutico es 

transitorio y hay que repetir las inyecciones cada tres a 

seis  meses. Este  mecanismo  terapéutico  es  la  base 

Tabla 1 
MECANISMO DE ACCION DE LA TBA EN OFTALMOLOGÍA 

 Dependiente de la fase de paresia muscular transitoria 
o Blefaroespasmo esencial 
o Entropión 
o Retracción palpebral 
o Reducir una contractura en parálisis OCM o 

estrabismo 
o Contracturas del postoperatorio de estrabismo 
o Diagnóstico de diplopía 
o Diagnóstico en estrabismo, parálisis o nystagmus 
o Tratamientos crónicos estrabismo 
o Repercusión en la AV y oscilopsia en nystagmus 

 Modificación del equilibrio de fuerzas musculares de los 
sistemas agonista-antagonista producido tras el periodo 
de la parálisis. 

o Estrabismo 
o Parálisis OCM 
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principal de otras aplicaciones como el tratamiento del 

entropión palpebral, la retración palpebral de los 

pacientes con hipertiroidismo, así como otras distonías 

musculares que pertenecen al campo de la neurología. 

No está claro porqué la duración del efecto es tan 

diferente de una patología a otra. Este bloqueo transitorio 

muscular puede ser también de utilidad en Estrabología. 

Puede servirnos como diagnóstico en casos concretos, al 

bloquear un músculo o un grupo muscular, se puede 

observar lo que sucede al alinear los ojos, si el paciente 

tiene diplopía cuando se le corrija el estrabismo, como se 

modifica su estrabismo vertical tras la corrección 

horizontal, como se corrige el tortícolis si debilitáramos 

esos músculos. También puede servir en cuadros de 

parálisis oculomotoras para bloquear el músculo 

antagonista a la parálisis inicial o para bloquear de 

manera transitoria los movimientos del nistagmus. 

El mecanismo de acción en el tratamiento del 

estrabismo depende de la fase de parálisis muscular en sí, 

pero el objetivo final es la consecuencia de ella. Durante 

la parálisis se produce una hipercorrección del ángulo de 

estrabismo (Figura 3 y 4). Durante este período se 

produce una relajación del músculo inyectado y un 

acortamiento del músculo antagonista homolateral. 

Además se producen modificaciones sensoriales por la 

nueva posición en hipercorrección, y modificaciones 

propioceptivas. La influencia de cada una de ellas es 

discutida y variable en cada caso clínico. Una vez que 

pasa la fase de parálisis, la hipercorrección va cediendo. 

Si éste tiempo ha sido lo suficientemente duradero y es  

un tipo de estrabismo adecuado, los pacientes quedan 

alineados en un porcentaje elevado de casos. En otros 

pacientes, vemos que esta alineación es pasajera, y que 

recidiva el ángulo en el sentido inicial, aunque en 

general, de menor intensidad que el primitivo (de media 

se corrige alrededor del 70% de la desviación primitiva). 

Llegado al momento de la estabilización / recidiva, se 

debe plantear si se debe continuar el tratamiento 

mediante una nueva inyección de TBA o corregirlo 

mediante cirugía. La distinta respuesta de unos 

pacientes a otros, depende fundamentalmente de la edad 

y del tipo de estrabismo que tienen. 

 

Figura 3. Evolución del ángulo de estrabismo en los meses 

siguientes a la inyección de TBA. 

 
Figura 4. 

A) Endotropía antes de la inyección de TBA. 

B) Fase de hipercorrección. 
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15.3 TECNICA DE INYECCION 

Información de la técnica y 
consentimiento informado 

La inyección de TBA es un procedimiento quirúrgico 

y por lo tanto puede tener complicaciones. Es 

importante que el paciente tenga información precisa 

del proceso y de que firme un consentimiento 

informado. En la Monografia de la Sociedad Española 

de Oftalmología dedicada a consentimientos informados 

tiene uno dedicado a Toxina Botulínica y en la mayoría 

de los hospitales públicos pueden solicitar el formato 

correspondiente. 

Es muy importante que el paciente sea consciente de 

la técnica y fases evolutivas por las que va a pasar tras 

la inyección, de la ptosis palpebral, la hipercorrección y 

sobre todo la diplopía e inestabilidad. Esto último es 

fundamental en los adultos ya que puede afectar a su 

vida laboral o a la conducción vial. Los niños se 

adaptan en pocos días a la paresia e hipercorrección y 

van a tener fundamentalmente problemas derivados del 

aspecto cosmético. (Tabla2) 

Se les debe informar, también, que los niños llevaran 

oclusión alterna el primer mes de la inyección para 

evitar la ambliopía y en parte es muy útil para disminuir  

modificación cosmética. Los adultos y niños mayores 

llevaran la oclusión para evitar la diplopía y los 

problemas asociados a la proyección espacial. La 

oclusión al principio puede ser total y al cabo de dos 

semanas la vamos reduciendo. 

Material necesario y preparación 
de la Toxina Botulínica 

El material que se utiliza varía en relación con la 

técnica que se emplee (con y sin electro miógrafo o a 

cielo abierto). Se necesita el vial de toxina, suero 

fisiológico para diluirla (sin conservantes), separador 

de párpados (opcional), una pinza para sujetar la 

conjuntiva, jeringa, anestesia tópica y, en ocasiones, un 

vasoconstrictor tópico (para ojos muy hiperémicos). 

Muchos utilizan fenilefrina como vasoconstrictor. Yo 

prefiero actualmente, en los pocos casos que la empleo, 

brimonidina, ya que no produce midriasis y tiene 

potencialmente menos efectos sistémicos. 

La pinza de Mendoça (Figura 5) me parece útil para 

localizar el músculo sobre todo cuando se inyecta bajo 

anestesia general, pero aún no está muy difundida. 

Cuando se uliliza con anestesia local como tiene bordes 

romos molesta más que una pinza sin dientes. 

Muchos seguimos utilizando el electromiógrafo o 

un amplificador de electromiografía (emg). En este 

caso necesitamos agujas monopolares especiales para 

el electromiografo. Al principio sólo teníamos agujas 

de 27G de 35 mm, pero también utilizo otras de 

30mm (las distribuyen las empresas Allergan y 

Ambu). Considero que el electromiografo no es 

fundamental para inyectar el recto medio pero si es 

aconsejable para los músculos verticales. Se ha 

especulado en la diferencia entre utilizar un gran 

aparato de EMG, que es mucho más sensible que los 

pequeños amplificadores desde el punto de vista del 

registro, pero más sofisticados. No son prácticos, son 

caros, tienen que estar bien aislados, es difícil 

llevarlos al quirófano y necesitamos personal 

adicional. La mayoría utilizamos el amplificador que 

distribuye Allergan. 

Tabla 2 
Información a los pacientes 

antes de la Inyección de TBA 

 Técnica ambulatoria 

 Preoperatorio 

 Consentimiento informado 

 Tipo de Anestesia (tópica, general sin intubación) 

 Deben llevar un acompañante al hospital. 

 Previsión de tiempo de reincorporación a vida 

habitual 

 Fases evolutivas de la técnica: Inicio del efecto, 

Hipercorrección y estabilización del resultado 

 Complicaciones más frecuentes: Ptosis, pequeñas 

hemorragias, diplopía y problemas de orientación 

especial y de la conducción, alteraciones verticales 

 Complicaciones excepcionales: hemorragia 

retrobulbar y perforación 

 Posibilidades de éxito, objetivos 

 Posibilidad de reinyección o de reconvertir en cirugía 
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Figura 5. Amplificador de electromiografía, agujas monopolares 

para el electromiógrafo, pinza de Mendoça. 

Los viales de TBA Botox contienen 100 UI y los de 

Dysport 500 unidades. Se diluyen con solución salina 

al 0,9%. Con un vial se puede utilizar para inyectar a 

varios enfermos. Hay viales de NeuroBloc de 2500, 

5000 y 10,000 U, pero no se usan en oftalmología. 

Anestesia 

Se necesita anestesia general para inyectar niños, 

mientras que en adultos se hace con anestesia tópica. 

El límite de edad a partir del cual se pasa a la tópica 

depende de muchos factores. Nosotros hemos 

inyectado niños con anestesia tópica desde los 6 años 

de edad, pero supone un gran estrés para el paciente, 

con lo que actualmente suele ser a partir de 9-10 años. 

También he inyectado algunos bebés sin anestesia 

(siempre en el quirófano) depositando la toxina 

bastante anterior. En estos casos es mejor no poner 

blefarostato. 

La anestesia general que se utiliza es de muy corta 

duración. Con mascarilla durante unos minutos se 

realiza el proceso. Si se quiere inyectar con registro 

emg, el anestésico no debe ser relajante muscular. 

Inicialmente se empleó la Ketamina pero da 

alucinaciones y actualmente la mayoría utilizamos 

protóxido de Nitrógeno. Hay anestesistas que 

atropinizan sistemáticamente a los niños. 

Como anestesia tópica utilizamos una gota de 

tetracaína y una de lidocaína al 2%. Se instilan tres 

minutos antes de la inyección. En pacientes adultos 

muy aprensivos, se puede prescribir un ansiolítico, para 

tomarlo antes de la inyección, pero es muy infrecuente 

tenerlo que hacer. 

Dosis 

En la mayoría de los casos utilizamos dosis de 2,5 U y 

5 U de Botox (por cada 0,1 ml). Se ha utilizado 1,25 U 

(que parece ser la mínima dosis eficaz) cuando el objetivo 

es inducir una paresia leve (ejemplo en parálisis del VI en 

la que se quiere acortar el periodo de recuperación). En los 

primeros años reducíamos la dosis en los niños menores a 

seis meses, y, por el contrario, en algunas parálisis o 

músculos muy fibróticos se aumentaba hasta 10 U por 

músculo. Los estudios dosis/respuesta de TBA, in vitro, 

demuestran una diferencia progresiva del efecto. Cuando 

se aplica en clínica en grandes músculos, con múltiples 

puntos, los neurólogos también encuentran diferencias 

clínicas entre las diferentes dosis, pero cuando se trata de 

los pequeños músculos extraoculares, en nuestros estudios 

encontramos que las diferencias no son tan intensas y a 

cambio se observan mayores efectos secundarios cuando 

se aumentaba la dosis. Probablemente, la falta de una 

dosis/respuesta clara en materia de estrabismo depende de 

muchos factores, pero además del punto donde se inyecta 

o factores individuales que hace que no exista una 

correlación tan lineal. 

Es importante el volumen que ocupa el líquido de 

inyección. Si se emplea un mayor volumen al habitual 

(0,1 ml) se favorece la difusión. En ocasiones, se 

inyecta un bolo intenso (de 10 a 25 U) retrobulbar 

cuando se pretende conseguir oftalmoplejia total. 

Músculos que se inyectan 

En los pacientes con endotropía se inyectan los rectos 

medios, en las exotropías se inyectan los rectos laterales, 

y en los estrabismos verticales depende mucho del tipo 

de desviación. Inyectamos el recto superior, recto 

inferior, oblicuo inferior o combinaciones de éstos 

músculos en función de cada cuadro. 

En los estrabismos horizontales infantiles inyectamos 

bilateralmente salvo que la desviación sea muy pequeña. 

Hace muchos años nuestro grupo de trabajo propuso esta 

técnica y ha sido clave en la mejoría de los resultados. 

Los adultos se sienten muy incómodos con las 

inyecciones bilaterales y se inyecta un solo ojo, salvo en 

las parálisis oculomotoras que es variable en cada caso. 

Procedimiento de inyección 

Comenzamos por explicar al paciente en que va a 

consistir la técnica, y según vamos inyectando cuando 

va a notar más molestias. 
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Si vamos a utilizar el electromiógrafo, colocamos 

los electrodos en la frente del paciente y conectamos 

la aguja de inyección con el terminal de EMG. 

Se evalúa si el paciente tiene suficiente grado de 

anestesia (ponemos una gota de anestesia para ver si 

siente picor y despues tocamos con una pinza). Puede 

instilarse povidona iodada en el fórnix conjuntival. 

Colocamos el blefarostato. Para inyectar los rectos 

verticales y el oblicuo inferior no lo utilizamos y 

abrimos los párpados manualmente. 

Se solicita al paciente que mire en dirección opuesta 

al músculo que se va a inyectar. Si es con anestesia 

general hacemos pasivamente el mismo movimiento con 

una pinza. Se introduce la aguja a través de la conjuntiva 

tangente al globo en dirección a la pared orbitaria. Se 

pide al paciente que mire al techo e inclinamos la aguja 

hacia el fondo de la órbita, guiándonos  con el registro  

electromiográfico (Figura 6). En el caso de que el 

procedimiento se realice con anestesia general, al 

progresar con la aguja notamos la modificación 

electromiográfica o podemos ejecutar la maniobra de 

«movimiento de cabeza de muñeca» con el fin de 

sentir la modificación del registro electromiógráfico 

con el cambio de contractilidad muscular. 

Para inyectar el recto inferior se puede abordar el 

músculo vía conjuntival, pero en casos donde hay una 

gran restricción y el ojo no sube se puede intentar via 

transpalpebral. Es importante diferenciarlo del oblicuo 

inferior que se encuentra más infero-temporal y anterior 

y, además, el sonido electromiográfico aumenta en la 

supra-aducción mientras que el del recto inferior 

aumenta en infraversión. También es importante llevar 

ligeramente nasal la aguja para no inyectar en el fondo 

de la órbita el recto lateral. 

 

Figura 6.  A) Inyección de BTX en el recto medio. 

B) Inyección de BTX en el oblicuo inferior. 

C) Inyección de BTX en el recto lateral. 
D) Inyección de BTX en el elevador del párpado superior. 
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Para la técnica sin EMG es aconsejable frotar la 

conjuntiva con una torunda con anestésico en la 

región donde está el músculo para ver por 

transparencia la inserción. Algunos colocan el líquido 

como una bulla por delante o a la altura de la inserción 

mientras que otros avanzan donde consideran estará el 

vientre muscular. Esta técnica es útil para el músculo 

recto medio, pero es más difícil para los demás 

músculos, sobre todo para diferenciar oblicuo inferior 

de recto inferior. 

La técnica a cielo abierto consiste en abrir un 

pequeño ojal en la conjuntiva y poner directamente la 

inyección en el músculo, con el fin de estar seguros de 

donde se pone. Otros aíslan ampliamente el músculo y 

le cogen con el gancho. Con esta técnica, a pesar de 

haber comprobado visualmente la inyección, también 

tienen  pacientes  sin  efecto  parético   y   se   produce  

igualmente difusión de la toxina con lo que me parece 

que no tiene sentido la incisión y su inflamación 

posterior. 

Se debe inyectar el producto lentamente, la 

distensión brusca es dolorosa pero sobre todo porque 

se pueden romper más fibras y tener más difusión. 

Tras la inyección se incorpora el paciente lentamente 

y se puede marchar. Los que se inyectan con anestesia 

general quedarán en vigilancia en el hospital hasta que 

prueban líquidos. Al día siguiente los niños pueden ir a 

la guardería o colegio, pero deben avisar de la 

posibilidad de que observen durante el día 

modificaciones en el estrabismo o en los párpados, que 

refieran molestias en los ojos o que se encuentren 

inseguros, tropiecen, o digan que ven doble. Los adultos 

pueden tener problemas en la lectura o en la conducción 

y pueden requerir ir con un ojo ocluido. 
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15.4 INDICACIONES EN PATOLOGIA OCULOMOTORA 

 
Las indicaciones de la inyección de la toxina 

botulínica se han ido perfilando a lo largo de los años. 

Se ha utilizado en todos los tipos de estrabismo 

susceptibles de cirugía, pero, actualmente, hay cuadros 

y situaciones en los que es preferible la cirugía, otros 

en los que es superior la TBA y en otros en los que se 

pueden utilizar ambas técnicas con resultados 

semejantes. En general la TBA es de mayor utilidad en 

las endotropías infantiles, en estrabismos de pequeña 

cantidad, en ciertos casos de parálisis oculomotoras, en 

el manejo del postoperatorio de la cirugía de 

estrabismo y en casos especiales y difíciles como parte 

del tratamiento. En la mayoría de los estrabismos 

divergentes y verticales, en el estrabismo del adulto, en 

pacientes con músculos inelásticos o fibróticos, o con 

limitaciones, es preferible la cirugía. En estos casos 

con la TBA, si bien podría obtenerse, sería necesario 

repetir las inyecciones en muchas ocasiones. 

Factores que intervienen en el resultado 
del tratamiento con toxina botulínica 

Los resultados dependen de varios factores, entre 

ellos destacamos la menor edad, el tipo de estrabismo, 

la magnitud del estrabismo, la ausencia de restricciones, 

el potencial de binocularidad del paciente y la refracción 

(Tabla 3). 

La edad es un factor que influye en el resultado en el 

sentido de que en los niños se obtiene mayor corrección 

que en los adultos, aunque la diferencia no sigue una 

curva lineal. Encontramos mejores resultados en grupos 

de población de 0 a 3 años frente a 3-8, mayores a 10-

12 años, adultos y seniles. Los mejores resultados en 

los niños se deben a la diferencia en sensorialidad y 

elasticidad muscular pero a otros factores como es el 

uso de inyecciones bilaterales y la mayor facilidad a 

repetir inyecciones. 

En los pacientes con parálisis oculomotoras, el 

resultado depende sobre todo de la etiología, de la 

severidad de la parálisis, del estadio evolutivo en que 

se encuentre, de si el cuadro es unilateral o bilateral, 

del nervio afecto y de otros factores que intervienen 

en los estrabismos no paralíticos. 

Tratamiento de las endotropías 

Endotropía congénita 

La inyección de toxina botulínica es útil en la 

corrección de la endotropía congénita (ETC). Se utiliza 

especialmente en pacientes que tienen menos de dos años 

de edad y en los que si tienen estrabismo vertical, éste no 

precisa cirugía horizontal y vertical simultánea. Además, 

la utilizamos en aquellos pacientes que tienen una 

hipermetropía moderada o intensa. Hay otras situaciones 

que se emplea, bien porque tienen un ángulo variable 

asociado o para corregir el componente horizontal y 

reevaluar la parte vertical en el caso de que posteriormente 

fuera necesaria. La inyección se hace bilateral. 

Inicialmente el objetivo era iniciar muy pronto el 

tratamiento (< 6 meses de edad) con el fin de que el 

paciente pudiera desarrollar mayor binocularidad y 

disminuyera la aparición de DVD. Los resultados 

estadísticos no han demostrado tal diferencia debido a 

que influyen muchos factores, pero sí tenemos 

observaciones clínicas que nos inducen a pensar en 

que es positivo el tratamiento muy precoz. 

A lo largo de los años los resultados que presentan 

diferentes autores varían del 40 al 80% de corrección, 

Factores que influyen en la eficacia 

de la inyección de TBA en los estrabismos 

no paralíticos 

Tipo de estrabismo 

Endotropía > Exotropía. 

Endotropía Adquirida > Endotropía Congénita 

Edad (<) 

Magnitud desviación (<) 

Rigidez muscular o fibrosis (<) 

Potencia del antagonista 

Inyección bilateral > unilateral 

Dosis, grado y duración de la hipercorrección (>) 

Refracción (Hipermétropes > Miopes) 

Sensorial (potencial de fusión) 

Individuales 

 

 15.4. 
INDICACIONES EN PATOLOGÍA OCULOMOTORA 
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pero las series no son comparables. Existe una 

preselección de los pacientes que se tratan en cuanto a 

magnitud de estrabismo, edad y número de 

inyecciones. En nuestra experiencia con una sola 

inyección se puede corregir alrededor del 30-40% de 

los casos mientras que cuando se repite a una media de 

1.7 inyecciones por paciente se puede llegar a 65-70% 

de buenos resultados (Tabla 4). En pacientes con 

endotropías congénitas de gran magnitud hay autores 

que simultáneamente operan e inyectan toxina 

botulínica en ambos rectos medios y en 6/7 pacientes 

consiguieron buen resultado. Se ha observado que en 

los pacientes en los que se corrige el estrabismo mejora 

el tortícolis y el nistagmus de oclusión. 

Cuando no se corrige el estrabismo, casi siempre es 

por hipocorrección. La hipercorrección se observa en 

menos de un 1% de los casos, porcentaje muy inferior 

al que se obtiene con cirugía. 

Al cabo de unos meses de la inyección, en los 

pacientes en que recidiva el estrabismo, en algunos de 

ellos es debido a componente acomodativo, que no se 

apreciaba o no influía cuando existía tanta endotropía 

o bien se ha ido desarrollando a lo largo de los meses 

y se corrige cuando ponemos la corrección óptica. 

Esta modificación la hemos observado en 1 de cada 3 

pacientes. 

A lo largo de la evolución, los pacientes también van 

desarrollando o manifestando DVD. Se discute si es 

mayor o menor por el hecho de corregirlos tan 

precozmente, y de si es mayor con Toxina Botulínica o 

con cirugía. Es difícil dar respuesta en edad muy precoz 

cuando, todavía, no ha dado la cara la futura DVD. La 

evaluación y cuantificación es compleja en estas edades 

y estos datos no siempre son suficientemente precisos en 

los estudios retrospectivos. Además,  puede ser mayor  

en las endotropías congénitas más severas. En nuestra 

experiencia en los pacientes en los que se corrigió la 

desviación horizontal se redujo la DVD. En éstos quedó 

DVD susceptible de cirugía en el 30% de los casos, 

mientras que cuando no se corrigió la desviación 

horizontal precisaron cirugía de DVD el 64,3%. Es 

importante destacar que la DVD se considera quirúrgica 

ante cantidades muy diversas por los distintos cirujanos. 

La binocularidad se modifica en bastantes pacientes 

tras el alineamiento tanto con cirugía como con TBA. 

Depende de la estabilidad del resultado horizontal y 

vertical. En los pacientes tratados con toxina 

botulínica, Mc Neer encuentra resultados semejantes a 

los que se obtienen tras la cirugía, sin embargo Ing 

encuentra mejor estereopsis en los pacientes corregidos 

mediante cirugía. 

Los pacientes que han sido tratados con toxina y, 

posteriormente, necesitaron ser operados, requirieron 

menos cantidad de cirugía (menos músculos y menos 

cantidad de retroinserción). 

Endotropía adquirida y otras endotropías 

La TBA ofrece resultados superiores a los obtenidos 

en la endotropía congénita. De la misma forma que 

sucede con la cirugía. Con una inyección se corrigieron 

el 52,9% de los casos y con más de una el 88,2% de los 

pacientes tratados en nuestra serie (Tabla 4). Es de gran 

utilidad en el tratamiento de endotropías parcialmente 

acomodativas con desviaciones de hasta 30-40 DP. A 

partir de esta magnitud de estrabismo, utilizamos TBA 

en niños de hasta 3-4 años, o en situaciones especiales 

que por diferente motivo prefiramos posponer la cirugía 

(Tabla 5) 

Tabla 4: Resultado del tratamiento del estrabismo en niños. 

 Hauvillier Marsh 
Vinciguerra y 
cols 

Mc 
Neer 
Scott. 

Carruthers Moguel S. 
Gómez de 
Liaño R. Y cols 

ET Congénita 64.5%  76.5% 89  62% 65-73% 
ET parcialmente 
acomodativa 

91.3%     95 70-85% 

Microtropía 
descompensada/ 
normosensoriales tardíos 

8/8 38% 
    

9/9 

ET sensorial asociado a 
catarata congénita 

8/9      5/8 

ET residual 94.7     Hasta 15 dpt 74.32 
ET - Déficit Psicomotor   6/10   45%  
Exotropía Intermitente    68.9/67.7% 25%  23.5 – 29.4% 
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La inyección de toxina botulínica es una técnica 

que ofrece muy buenos resultados en microtropías que 

se descompensan tras oclusión, o en aquellos 

pacientes con cierto grado de visión binocular. La 

inyección bimedial de TBA en estos casos ofrece alta 

incidencia de buenos resultados. (Tabla 5) 

En endotrotropías agudas también se obtienen 

buenos resultados al potencial de binocularidad del 

paciente y, en ocasiones, con una inyección en la que 

prácticamente no se obtuvo casi hipercorrección. 

Es también buena indicación para las endotropías 

consecutivas (hasta 20 DP) sobre todo en las que 

tienen potencial de fusión
.
 

Las endotropías sensoriales (asociadas a la catarata 

congénita unilateral por ejemplo) son bastante inestables 

con tratamiento quirúrgico por lo que la TBA es buena 

alternativa. En distintos estudios se obtuvo un resultado 

 

Figura 7. Evolución tras inyección de BTX en un paciente con 

esotropía. 

B y C) Fase de hipercorrección. D) Final. 

aceptable entre el 50 y el 80% de los casos a medio 

plazo. (Tabla 3) 

Los pacientes con estrabismo asociado a déficit 

psicomotor y otras patologías neurológicas, en los que 

el estrabismo es inestable, considero, que en el caso de 

que haya que tratarlos por motivos cosméticos, o por 

torticolis, la TBA tiene ventajas frente a la cirugía. 

Tratamiento de las exotropías 

La aplicación de toxina botulínica en las exotropías, 

desde mi punto de vista, ofrece resultados peores a los 

que se obtienen en el tratamiento de las endotropías. Sin 

embargo Steinbach y Mc Neer encuentran que produce 

la misma modificación de la desviación. Hemos tratado 

con TBA exotropías de tipo intermitente, exotropías 

congénitas, consecutivas, residuales, sensoriales y 

DHD. En varios estudios realizados por nuestro grupo 

de trabajo, la tasa de buenos resultados osciló entre el 18 

y el 40% de los casos. 

En la exotropía intermitente McNeer obtuvo buenos 

resultados en el 68,9% de los casos. En su estadística, 

los resultados fueron mejores cuando la aplicación de 

TBA se hizo en edades comprendidas entre los 3 y 5 

años. En tres estudios sucesivos que realizamos, 

nuestros resultados fueron inferiores. Con una 

inyección obtuvimos un 23,5% de buenos resultados y 

con dos del 29,4% (Tabla 4). Conseguimos reducción y 

estabilización del estrabismo durante un año en un 

número importante de casos, pero a largo plazo 

recidivó la desviación. Actualmente la indico en niños 

muy pequeños, en los que pretendo que la tropia se 

compense de nuevo hasta la edad de la cirugía, en 

descompensaciones recientes con desviaciones 

 

 

Figura 8. Esotropía adquirida. 

A) Imagen previa a la inyección. 

B) Resultado final. 

Tabla 5 
Indicaciones más frecuentes del tratamiento 

de la Endotropía adquirida en el niño 

ET parcialmente acomodativas 
 niños hasta 4 años - hasta 40DP 

 > 4 años: hasta 25DP. 

Microtropías que se descompensan tras oclusión 
ET con fuerte hipermetropía 
Incomitancias Lejos-cerca leves 
ET asociada a la catarata congénita en edad temprana 
ET consecutiva hasta 20 DP sin restricciones 
ET asociada a cuadros psicomotores 
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inferiores a 20 dp. y más excepcionalmente en 

exotropías residuales. 

Los estrabismos divergentes permanentes así como 

las exotropías consecutivas responden generalmente 

mal a la TBA (resultados inferiores al 20%). Sólo la 

indico, en casos especiales de pequeñas desviaciones 

(<14 dp), en el ajuste postoperatorio tras una cirugía 

reciente, y, en cuadros excepcionales, como tratamiento 

crónico, múltiples cirugías, o motivos personales. La 

inyección de toxina botulínica en el recto lateral, por lo 

común tiene menos efectos secundarios que cuando se 

inyecta el recto medio por lo que hay pacientes que 

admiten repetir las inyecciones. En el grupo de JP Lee, 

hay pacientes a los cuales les han inyectado a lo largo de 

los años toxina botulínica, más de veinte veces. Las 

exotropías sensoriales pueden beneficiarse igualmente 

del tratamiento crónico. 

Tratamiento de los estrabismos verticales 

En la mayoría de los estrabismos verticales, es 

preferible la cirugía a la inyección de toxina botulínica. 

Hemos utilizado TBA en las hiperacciones primarias del 

oblicuo inferior de la infancia, en la Desviación Vertical 

Disociada (DVD), en las hipertropías secundarias a 

parálisis del IV y III par y en desviaciones verticales en 

cuadros distiroideos y en las fibrosis Iatrogénicas tras 

cirugía oftalmológica. 

Las hiperacciones de oblicuos inferiores infantiles 

normalmente se operan, pero hay pacientes tratados 

mediante Toxina Botulínica con buen resultado. El 

problema es que en niños se debe inyectar el OI 

mediante visualización directa para asegurarse que se 

está en el músculo adecuado y no en el recto inferior. Si 

hay que abrir la conjuntiva, es preferible continuar con el 

procedimiento de retroinserción. En los adultos se puede 

hacer con anestesia tópica con el electromiógrafo. 

La indicación más frecuente de la TBA en los 

estrabismos verticales es en la actualidad la hipertropía 

secundaria a la parálisis adquirida del IV par craneal. 

En estos casos inyectamos la TBA en el oblicuo inferior 

ipsilateral y/o el recto inferior contralateral, dependiendo 

de las alteraciones que existan en las distintas posiciones 

de mirada. Con menor frecuencia, inyectamos el recto 

superior ipsilateral que, aunque es eficaz, genera una 

ptosis palpebral muy intensa y duradera. El resultado de 

la toxina depende de que sea un cuadro reciente (mejor 

resultado) o antiguo, del tipo de patrón de parálisis del 

IV   de   que   se   trate,   y   de   la   magnitud   de   la  

desviación. En ocasiones, con ello hemos reducido la 

hiperfunción del oblicuo inferior, ha mejorado la 

sintomatología y con el tiempo fue intervenido de los 

otros músculos que se afectan en este tipo de parálisis. 

En alguna ocasión, nos ha servido de diagnóstico para 

tratar la hiperfunción y estudiar el comportamiento de 

la torsión y/o la participación de otros músculos. 

Hemos tratado casos aislados de DVD. La mayoría 

fueron formas muy asimétricas o cuadros residuales a 

la cirugía. Los resultados iniciales fueron buenos 

aunque no existen estudios de gran evolución y no se 

ha generalizado ésta indicación. Uno de los problemas 

de esta técnica es que la ptosis palpebral que presentan 

estos pacientes es completa y muy duradera. 

Estrabismos sensoriales 

Los estrabismos sensoriales son inestables tras la 

cirugía, las endotropías acaban convirtiéndose en 

exotropías y las exotropías recidivan con los años, por 

lo que con el tiempo requieren bastantes cirugías. 

(Figura 9). 

Los resultados con TBA oscilan entre el 3 y 73% de 

buenos resultados. Generalmente están estables 

durante un tiempo. Se ha visto que el tiempo de 

estabilidad aumenta con las sucesivas inyecciones y 

así se evitan múltiples cirugías. Otras veces es útil en 

el primer periodo en que está descompensado el 

estrabismo, encontrándose el paciente en una fase de 

exotropía intermitente no marcada. 

Estrabismos asociados a cuadros neurológicos 

El estrabismo de pacientes con patología neurológica 

es de difícil manejo. La desviación es variable y se 

modifica con el crecimiento. El resultado quirúrgico es 

menos predecible, produce más divergencia y es menos 

estable que en otras formas de estrabismo. 

El cuadro neurológico de los pacientes con 

estrabismo puede ser muy variado. Hay pacientes con 

retraso psicomotor, parálisis cerebral infantil, cuadros 

neurológicos, cuadros neuroinfecciosos crónicos y 

prematuros con inmadurez cerebral. La enfermedad 

sistémica en ocasiones es de difícil control, tiene 

recaídas y el pronóstico es incierto. 

A veces, es aconsejable alinearles los ojos bien por 

aspecto cosmético o funcional (torticolis marcado, unión 

binocular). La TBA nos permite empezar más pronto el 
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tratamiento, evita las cirugías múltiples, se puede planear 

la nueva aplicación de toxina botulínica si tenemos un 

estrabismo recidivante y, probablemente, evite en cierta 

medida cambios histopatológicos fibrosos secundarios 

en los músculos en hipertonía continua, y laxitud y 

alongamiento. En algunos niños que tienen problemas 

con la anestesia general, también puede ser ventaja 

intentar reducir el estrabismo mediante TBA. 

Moguel y cols estudiaron 30 pacientes con distintos 

cuadros neurológicos. La edad media en el momento de 

la inyección era de 3,5 años. Tuvieron buena respuesta 

en el 44%, de los casos y moderada en el 24%. 

Encontraron que los pacientes tenían mejor 

coordinación motora y menor torticolis en un numero 

importante de casos. Obtuvieron mejor resultado en 

aquellos con retraso moderado y peor en aquellos con 

enfermedad inestable y en los cuadros asociados a 

tumores y metástasis. En el momento actual se 

considera la TBA como una buena alternativa para el 

tratamiento ofreciéndoles mejor calidad de vida. 

En estos pacientes es aconsejable utilizar dosis de 

2.5 U ya que a veces tienen hipercorrecciones muy 

duraderas. 

Parálisis oculomotoras 

La toxina botulínica es de gran utilidad en el manejo 

de las parálisis oculomotoras. Actualmente utilizamos 

la TBA  en  la fase aguda  de las parálisis, en pequeñas  

desviaciones en situaciones de cronicidad, en 

estrabismos residuales, asociada a la cirugía y como 

diagnóstico. El objetivo de la inyección es diverso en 

estas formas. 

En la parálisis del VI par en la fase aguda el 

objetivo del uso de la toxina botulínica es evitar el 

espasmo del antagonista, acortar el tiempo de 

recuperación y favorecer la recuperación mediante 

técnicas inervacionales. 

A lo largo de los años se ha debatido si de verdad se 

evita la contractura, no existiendo consenso en el 

momento actual. El tiempo y la intensidad con la que se 

desarrolla la contractura es individual y el efecto sobre la 

recuperación a largo plazo es controvertido. Las parálisis 

del VI se recuperan espontáneamente en alto porcentaje 

(75-80%), y esta recuperación depende sobretodo de la 

etiología. Los estudios comparativos de la inyección 

precoz de TBA en la parálisis del VI, no han demostrado 

que influya estadísticamente en el porcentaje de 

recuperación de la parálisis a largo plazo (según Lee 

86% frente a 80% de recuperación del grupo control y 

75% en el estudio de Holmes y cols), aunque para otros 

si influye y los estudios tienen sus críticas. A pesar de 

todo, tiene su utilidad ya que son importantes en el 

tiempo de recuperación (a la semana de evolución en el 

estudio de Ziylan y cols, la desviación media se había 

reducido a 10±11,66 DP, frente a 22,71±10,08 en el 

grupo control), en la intensidad de limitación residual, y 

en los niños muy pequeños, al acortarse el periodo de 

recuperación,    puede     prevenir    el    desarrollo   de 

 
Figura 9. Paciente con estrabismo asociado 

a catarata congénita. 

A) Preinyección. 

B) Fase de divergencia. 

C) Resultado final. 

  

 

Figura 10. Paciente con ET asociado a 

parálisis cerebral infantil. 

A) Antes del tratamiento con TBA. 

B) Resultado final. 
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alteraciones binoculares. Según Holmes y cols 

encontraron menor ambliopía en casos de parálisis en 

niños. 

En las parálisis de aparente etiología vascular se debe 

tener actitud conservadora durante un mes y si se 

observa que se están recuperando no se debe inyectar. 

En general, vigilamos al principio a los pacientes cada 

15 días para evaluar el grado de severidad y progresión. 

Si se ve que no se recuperan, son severas, van a durar 

mucho, o son de etiología traumática (y en las tumorales 

en función del sentido común) se aconseja la inyección. 

En los casos que se piensa se van a recuperar, es 

preferible usar dosis baja e inyectar bastante anterior, ya 

que al producir parálisis botulínica leve es más cómodo 

para el paciente y además tenemos menos efectos 

secundarios. A pesar de la controversia del beneficio a 

largo plazo, supone gran satisfacción para el paciente por 

aliviarle la diplopía y acortarles la recuperación. Los 

resultados dependen de la etiología obteniéndose entre el 

75 y 95% de corrección en las formas vasculares 

inflamatorias e idiopáticas, mientras que en las formas 

tumorales la recuperación es muy baja (38% en adultos y 

en los niños aun peor). (Figura 11) 

A partir de los seis meses de evolución de la parálisis, 

la limitación residual de la motilidad puede deberse a 

parálisis del recto lateral residual y a la contractura del 

recto medio. A pesar de las pruebas clínicas descritas 

que tenemos para el diagnóstico, con frecuencia nos 

llevamos sorpresas y hay más contractura y menos 

parálisis de lo que nos parecía. 

Es bien conocido que cuando un paciente tiene lo que 

llamamos paresia, en el que el ojo sobrepasa la línea 

media, la capacidad de recuperación es mayor que en 

casos en los que no pasa y se sospecha que la parálisis es 

total. Campos y Schivi prefieren inyectar lidocaína para 

afinar el diagnóstico, porque el resultado es inmediato, y 

no hay que esperar ni al inicio del efecto de la toxina ni 

que a que después se resuelve el efecto y se estabilice el 

cuadro para operarlo. Se puede inyectar lidocaína y en el 

mismo acto proceder a la cirugía. Aun así no hay estudios 

comparativos de la modificación de la contractura y grado 

de parálisis de lidocaína frente a toxina botulínica y desde 

nuestro punto de vista el cese del espasmo/contractura 

muscular no es inmediato, sino que requiere tiempo, 

consiguiéndose a veces en sucesivas inyecciones. 

También utilizamos toxina botulínica en pacientes con 

parálisis ya evolucionadas y que tienen pequeñas 

desviaciones en posición primaria. En algunos pacientes 

en el mismo acto de la cirugía de transposición la 

inyectamos en el antagonista homolateral con el fin de 

 

Figura 11. Paciente con parálisis completa del VI y VII 

izquierda de origen tumoral. 

A) En posición de tortícolis. 

B)  Limitación total de la abducción en ojo izquierdo antes de la  

inyección. 

C)  Post-inyección en posición primaria de mirada. 

D) Mejoría de la abducción. 

no operar tres músculos en un mismo acto quirúrgico. 

A pesar de ello, también hay pacientes en los que se 

produjo el síndrome de isquemia del segmento anterior 

interviniendo dos músculos. Otra utilización de la 

TBA es en el postoperatorio a corto plazo o en 

recidivas a más largo plazo. 

En la parálisis del IV par agudas, se puede realizar 

la inyección de toxina en el oblicuo inferior, en el recto 

inferior contralateral o en ambos músculos dependiendo 

del tipo de patrón y magnitud de la desviación. En otros 

casos se ha inyectado en el recto superior, pero produce 

una ptosis palpebral demasiado duradera. La inyección 

del recto inferior corrige mayor desviación en posición 

primaria que la del oblicuo inferior. En casos de 

parálisis antiguas descompensadas, la inyección en el 

oblicuo inferior, consigue corregir la desviación en 

supraaducción y reducir el ángulo en posición primaria 

durante cierto tiempo, aunque generalmente acabamos 

operándolos. En los cuadros bilaterales traumáticos, se 

puede aplicar TBA en los oblicuos inferiores y/o rectos 

inferiores, corrigiendo el proceso en 3/5 casos y 

simplificando la cirugía en el resto. 

En las parálisis del III utilizamos infrecuentemente 

la toxina. Los casos que inyectamos TBA son 

ocasionales y en formas incompletas. El músculo que 

inyectamos con más frecuencia es el recto lateral. En 

otros pacientes asociamos al recto lateral el recto 

vertical, menos afecto, pero con dosis muy bajas. 

Las paresias debidas a cuadros miasténicos 

también son susceptibles de tratamiento con TBA. 

Durante años estuvo contraindicada la inyección de 

toxina botulínica en la miastenia pensando en la 

patogenia del proceso y el mecanismo de acción de la 

TBA, pero al comprometerse la placa motora y ante la 

inestabilidad de estos cuadros, la inyección de toxina 

tiene ventajas frente a la cirugía. 
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Se ha empleado la inyección de toxina en pacientes 

con parálisis supranucleares y con oftalmoplejia 

internuclear. En una serie de 16 pacientes, en 14 de ellos 

(87,5%) mejoró la diplopía, en 4 el tortícolis, en 3 se 

recuperó la convergencia, y en 4 el nistagmus vertical, 

presentando pocas complicaciones. 

Tratamiento de las alteraciones oculomotoras 
asociados a la Oftalmopatía tiroidea y otros 
cuadros restrictivos 

La aplicación de TBA en el tratamiento de 

estrabismos asociados a la Oftalmopatía Tiroidea fue 

una de las primeras indicaciones de la TBA pero con 

el tiempo se ha visto que los estrabismos asociados a 

cuadros restrictivos en general responden mucho peor 

a la inyección de toxina botulínica, y, si mejora la 

desviación, generalmente es manera pasajera. 

Se puede utilizar la inyección de toxina botulínica 

en la fase aguda del cuadro inflamatorio tiroideo 

para disminuir la diplopía (en general no muy 

satisfactorio) y evitar que cuando pase la inflamación 

el músculo quede retraído. En esta fase utilizamos 

corticoterapia y no suelo inyectar TBA por varios 

motivos: 

a) No se ha podido demostrar que evite la 

retracción muscular. 

b) Estos músculos responden peor a la TBA, 

probablemente por la infiltración muscular. 

c) Es muy incómoda cuando hay que inyectar los 

rectos inferiores. 

Cuando el paciente está en lo que se llama la 

fase crónica el efecto de la toxina botulínica es 

menor y generalmente no está indicada. A veces, se 

consiguen relajar músculos aparentemente fibróticos 

y es que realmente el cuadro era debido a gran 

contractura. Yo la utilizo en pacientes con 

estrabismo horizontal (es mucho mejor tolerada que 

en los verticales), que no quieren intervención, y en 

pacientes  con desviaciones horizontales residuales a  

la cirugía. He tratado de la misma manera algún 

paciente con gran tortícolis vertical, que por diversos 

motivos no se podían operar y hemos reducido el 

tortícolis. Pero hay que recordar que el tratamiento en 

su fase inicial es incómodo, y que la inyección del 

recto inferior produce muchas molestias de orientación 

durante un mes. 

Los resultados de la inyección de TBA en los 

estrabismos tiroideos en estadio crónico dependen de 

la serie que se esté tratando. Dunn y cols evitaron la 

cirugía hasta en el 25-30% de los casos. Lee y cols. 

obtuvieron buenos resultados en los casos con 

desviaciones leves. Kikkawa y cols encontraron que 

se obtiene reducción de la presión intraocular en 

posición primaria y en elevación tras la inyección del 

recto inferior. Sin embargo a los 6 meses de la 

inyección se volvió a los valores primitivos. 

Los casos en que se ha corregido o ha evitado la 

cirugía, probablemente dependan de que parte del 

estrabismo no fuera fibrótico sino debido a componente 

de «espasmo» o «contractura» y que la TBA haya 

relajado este factor. Es un aspecto importante a tener en 

cuenta, ya que muchas veces es difícil saber cuánta 

limitación depende de la contractura o de la fibrosis 

muscular. 

Los cuadros restrictivos, como el Síndrome de 

Duane, por lo común se tratan mejor con cirugía. 

Hemos tratado con toxina botulínica algunos niños muy 

pequeños con Síndrome de Duane, presentando 

endotropía (Figura 12). Los resultados se basan en 

series muy pequeñas. En nuestra casuística la 

endotropía se compensó durante un tiempo, pero 6/9 

pacientes necesitaron cirugía dos años después. Nos 

parece útil en aquellos niños con Síndrome de Duane en 

los que la endotropía o el tortícolis es marcado en edad 

muy temprana, con el objetivo de disminuir o posponer 

la cirugía, así como en formas residuales. Hay algún 

paciente en el que se ha utilizado para corregir 

temporalmente la desviación del ojo enfermo y permitir 

que el paciente fijara con el ojo recto para la cirugía de 

catarata. 

 

 

Figura 12. Síndrome de Duane ojo izquierdo 

con endotropía y tortícolis. 

  C) Dos años después de la inyección de TBA. 
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Estrabismo y diplopía post-cirugía oftalmológica 

La inyección de toxina botulínica puede ser eficaz 

en el manejo de estrabismos y diplopías que aparecen 

tras cirugía oftalmológica. La experiencia que existe de 

series más amplias, es fundamentalmente en pacientes 

operados de desprendimiento de retina y de catarata, 

aunque hemos tratado pacientes con restricciones post-

cirugía palpebral, de pterigion y glaucoma. En ellos, se 

entremezclan factores restrictivos paréticos y 

sensoriales en distinto grado. 

La aplicación de TBA en diplopías o estrabismos 

después de cirugía de desprendimiento de retina, 

produce resultados diferentes en relación al grado de 

restricción y capacidad de fusión que tenga cada caso. 

Son pacientes difíciles de tratar por las fibrosis y 

adherencias que se han creado, difíciles de vencer con 

toxina botulínica. Con frecuencia no se consigue 

paralizar intensamente el músculo. Además, a veces, 

existen componentes torsionales importantes, asimetrías 

visuales, aniseiconia y supresiones intermitentes, que 

impide fusionar adecuadamente. Hay autores que 

presentan tasa elevada de buenos resultados (llegan a 

corregir entre el 60 y 80% de los casos). En nuestras 

manos, sólo en un 20% de los casos se consiguió buenos 

resultados inyectando de una a cuatro veces. Resultados 

semejantes obtienen Dawson y Lee quienes, además, en 

un 17% persisten en el uso de la TBA como tratamiento 

crónico. La inyección más frecuente es el recto lateral 

seguida del recto inferior. Cuando la restricción es 

importante, es preferible plantear el tratamiento 

quirúrgico, salvo para pequeñas desviaciones o, en otros 

casos, que se utiliza como tratamiento crónico. 

En la diplopía tras cirugía de catarata, nos 

encontramos distintos cuadros: 

1. Estrabismos verticales u horizontales 

descompensados por la oclusión. 

2. Estrabismos sensoriales (ver apartado de 

estrabismo sensorial). 

3. Cuadros paréticos restrictivos, asociados a 

anestesia peri o retrobulbar. 

4. Problemas asociados a aniseiconias y cambios 

de dominancia. 

Al ser diversa la patogenia de los procesos, la eficacia 

de la inyección de toxina es variable. En algunos tipos de 

ellos se pueden tener hasta el 60% de buenos resultados. 

Sin embargo, cuando nos encontramos con fibrosis tras 

anestesia peribulbar, pasados 2-3 meses la corrección con 

TBA suele ser pasajera y, finalmente, el paciente tiene 

que recurrir a cirugía. 

Hemos utilizado TBA en el preoperatorio de la 

catarata en pacientes con estrabismo, como diagnóstico 

de pronóstico fusional. 

Tratamiento en pacientes ya operados 
de estrabismo 

La aplicación de TBA puede ser muy útil en 

pacientes operados, aunque debido a la fibrosis o 

modificaciones postoperatorias que adquieren los 

músculos, es más difícil obtener buena parálisis y el 

mismo grado de corrección que un músculo normal. 

Se puede utilizar toxina botulínica en pacientes en 

los que no se ha obtenido el resultado adecuado en las 

primeras semanas tras la cirugía. Se puede inyectar 

TBA para corregir pequeñas hiper o hipocorrecciones, 

salvo que se sospeche que la hipercorrección es 

debida a deslizamiento muscular, caso en que se 

operará inmediatamente. También es útil para corregir 

modificaciones que se producen debido a contracturas. 

En cuadros adherenciales se ha utilizado TBA en los 

días posteriores a la cirugía, para ayudar a que en la 

cicatrización no se retraiga de nuevo hacia la posición 

primitiva. 

En otras ocasiones, podemos utilizar TBA meses o 

años después de la cirugía. Unas veces son pacientes 

recientemente descompensados, otros para corregir 

ángulos residuales de hasta 25-30 dp. Si se seleccionan 

bien los casos, los resultados son semejantes a una 

nueva cirugía. Entre ellos cabe destacar como 

indicación la de los pacientes operados y ambliopes con 

estrabismos recidivantes, debido a su gran inestabilidad 

quirúrgica, o bien las exotropías intermitentes 

hipercorregidas pasado un mes de evolución y en las 

que observamos que la desviación no se ha reducido. 

La TBA puede ser buena alternativa en pacientes 

multioperados que son inestables con la cirugía y que 

cada vez tienen más cicatrices. Aunque la TBA puede 

corregir pequeñas desviaciones (29% de los pacientes 

con una inyección), es preferible a otra cirugía y en 

ocasiones los pacientes prefieren someterse a un 

tratamiento crónico con TBA. 

En diagnóstico 

Podemos utilizar la toxina botulínica con el fin de 

obtener una serie de datos sobre el comportamiento 

muscular  o  de  la  diplopía. Al corregir el estrabismo, 
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total o parcialmente, mediante TBA, podemos evaluar 

la repercusión que tendrá en el aspecto sensorial y 

motor. Ejemplos de ello son el diagnóstico de diplopía 

postoperatoria tras la cirugía de estrabismo. La 

evaluación de la diplopía paradójica previa a la 

cirugía, el diagnostico de la capacidad de fusión en 

pacientes con desviaciones de larga evolución previo a 

cirugía de catarata, la evaluación de la modificación 

Horizontal/Vertical tras la corrección de uno de los 

dos componentes. La evaluación del componente 

torsional residual, la evaluación del tortícolis, la 

evaluación en las limitaciones del grado de 

paresia/parálisis/ deslizamiento, la evaluación de la 

capacidad funcional del antagonista, la demostración 

de la situación cosmética tras el alineamiento ocular. 

(Tabla 6 ) 

La TBA como diagnostico es sustituida por 

Campos y Schiavi por Lidocaína por tener un efecto 

mucho más pasajero y no precisa esperar hasta la 

cirugía posterior. 

Otras aplicaciones 

Hay estrabismos especiales y situaciones complejas 

cuyas características nos hacen adoptar decisiones 

particulares en cada momento, y la inyección de toxina 

botulínica nos ofrece una alternativa a la cirugía. Entre 

ellos destacamos pacientes adultos con múltiples cirugías 

y estrabismos complicados en las cuales el tratamiento 

con TBA puede corregir la parte más notoria del 

estrabismo o bien sean susceptibles a tratamiento crónico 

con TBA. En este sentido hay series de pacientes tratados 

con múltiples inyecciones (desde 10 hasta 68 veces) con 

las que se corrige temporalmente el estrabismo pero se ve 

que aumenta el tiempo entre recurrencias. 

Nistagmus 

En el nistagmus congénito el bloqueo muscular de 

la toxina botulínica puede permitir mejorar de manera 

temporal de 1 a 3 líneas de agudeza visual y el 

tortícolis. Cuando se inyecta en niños algunos 

mejoraron la AV en una línea o más a largo plazo, 

aunque en la recuperación se discute la influencia del 

bloqueo muscular así como la evolución natural del 

cuadro. En los cuadros horizontales la inyección se 

debe poner en los cuatro músculos horizontales o bien 

en los dos músculos yunta si es para corregir un 

tortícolis horizontal. Es preferible utilizar dosis bajas y 

ponerlas muy anterior para evitar la difusión de la 

TBA, que dan complicaciones verticales. 

En los nistagmus adquiridos con oscilopsia, para 

poderles mejorar la situación se debe inducir una 

oftalmoplejia total con toxina botulínica, que es muy 

invalidante. Se pone una gran dosis retrobulbar. Sólo se 

aconseja inyectar a pacientes con grandes incapacidades, 

que suelen ir en silla de ruedas y a los que se les va a 

inyectar un ojo para poder ver mejor. El otro se deja 

tapado, cambiando la oclusión del ojo cuando tenga que 

moverse. Son situaciones muy individuales. 

TABLA 6 
Utilización de TBA como diagnóstico en la patología 

de la motilidad ocular 

 Diagnostico de diplopía postoperatoria tras la cirugía 
de estrabismo esencial. 

 Evaluación de la diplopía paradójica previa a la 
cirugía. 

 Diagnostico de la capacidad de fusión en pacientes 
con desviaciones de larga evolución previa a una 
cirugía de catarata. 

 Evaluación de la modificación Horizontal/Vertical tras 
la corrección de uno de los dos componentes 

 Evaluación del componente torsional residual. 

 Evaluación del tortícolis tras la corrección del 
estrabismo / nystagmus 

 Evaluación en las limitaciones del grado de paresia/ 
parálisis/ deslizamiento. 

 Evaluación de la capacidad funcional del antagonista. 
 Demostración de la situación cosmética tras la 

alineación ocular 
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15.5 COMPLICACIONES 

Ptosis palpebral 

Es la complicación más frecuente que se produce 

con el tratamiento de la inyección de toxina 

botulínica. (Figura 14) En nuestras manos se presentó 

en el 36.11% de las inyecciones. Se produce por 

difusión de la líquido hacia el elevador del párpado 

superior. Aparece, generalmente, entre el segundo y 

cuarto día después de la inyección, pero hay casos en 

los que aparece después. La duración del proceso es 

de, aproximadamente, un mes (media 33.42 ± 20.46 

días, rango 2 a 95 días). Se ha descrito un caso de 

hasta 8 meses de duración. La ptosis es variable en 

intensidad, y para evitar que pueda producir una 

ambliopía en el niño se prescriben oclusiones alternas. 

En todos nuestros pacientes la ptosis palpebral se 

recuperó. Solamente hemos encontrado un paciente 

descrito con ptosis residual ligera tras la inyección en 

el recto superior. 

La ptosis palpebral es más frecuente en niños que 

en adultos, así como al inyectar el recto medio que al 

inyectar el recto lateral. Es muy infrecuente que se 

produzca en los músculos oblicuo inferior y recto 

inferior, y se presenta en casi todos los pacientes a los 

que se ha inyectado el recto superior y el oblicuo 

superior. La ptosis aparece con mayor frecuencia 

cuando se usan dosis y volúmenes grandes (5 U frente 

a 2,5) y cuando se inyecta en el músculo en la región 

posterior. Para evitarla se aconseja dejar la aguja en el 

lugar de la inyección unos segundos en posición para 

 

Figura 13. Complicaciones del tratamiento con TBA. 

  A) Ptosis palpebral. 

  B) Alteración vertical. 

evitar la difusión e incorporar pronto al paciente. 

También para evitarla se ha investigado con 

antitoxina, pero de momento no ha dado resultados 

favorables, ya que disminuye el efecto terapéutico de 

la TBA en el estrabismo. Si la ptosis dura mucho, de 

forma ocasional se puede utilizar fenilefrina diluida o 

brimonidina. 

Alteraciones verticales 

Son debidas a la difusión a músculos adyacentes, a 

la descompensación de factores verticales previos y a 

contracturas de los rectos verticales cuando cambian a 

posición de hipercorrección. (Figura 15) La alteración 

vertical por difusión más frecuente es la hipertropía 

cuando se inyecta el recto medio (58/66). En nuestros 

estudios se observó en un 29,59% a 33,9% de los 

pacientes. Cuando en las exotropías se inyecta el recto 

lateral, encontramos, a cambio, hipotropías pero 

mucho menos frecuentemente (8/66). 

Las alteraciones por difusión de la toxina botulínica 

son más frecuentes en los niños, cuando se utilizan dosis 

altas, y cuando se inyecta más posterior. La desviación 

vertical con frecuencia dura más que la modificación 

horizontal En la mayoría de los pacientes la alteración 

vertical se corrige con el tiempo aunque en nuestra serie 

en el 17% de los pacientes persistió más de seis meses, y 

en un 2% de los casos puede ser permanente. 

Otras complicaciones 

En ocasiones se producen pequeñas hemorragias 

subconjuntivales, o desgarros conjuntivales por tracción 

de la pinza al inyectar. En este último caso, se prescribe 

un antibiótico. Muy excepcionalmente (0,2%) se puede 

producir hemorragia retrobulbar, al manipular con la 

inyección en la órbita. La hemorragia se controla 

aplicando hielo y vendaje compresivo. 

La complicación más importante es la perforación 

ocular (0,3 por mil). No suele plantear complicaciones, 

pero  los  pacientes  deben  ser  vigilados.  La inyección 
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Figura 14. Complicaciones del tratamiento con TBA. 

Hemorragia retrobulbar. 

inadvertida en el vítreo no parece ser tóxica. Hay un 

paciente descrito que tuvo un desgarro que se 

recuperó espontáneamente. 

En algunas ocasiones los pacientes se quejan de dolor 

en el momento de la inyección y, a veces, ha persistido 

durante 1-2 días. Otros han sufrido un desvanecimiento o 

cefalea tras la inyección. 

Tras la inyección, los pacientes presentan diplopía y 

desorientación espacial es debida a la hipercorrección 

y a la parálisis botulínica. Los niños se adaptan pronto  

pero en los adultos es muy molesto y deben llevar 

ocluido un ojo temporalmente. 

Se han descrito efectos pupilares tras la inyección de 

toxina (un paciente con pupila tónica) probablemente por 

la lesión del ganglio ciliar. He encontrado algún paciente 

que refirió problemas de enfoque los primeros días, pero 

se corrigió en poco tiempo y no hemos podido 

determinar si fue un problema ciliar, o asociado a la 

alteración epitelial del anestésico y a los problemas 

vinculados a la modificación de la desviación. Hay un 

paciente descrito con glaucoma agudo tras ser inyectado 

para su blefarospasmo. 

La hipercorrección permanente del estrabismo tras 

la inyección de toxina botulínica es muy infrecuente 

(1%). Sin embargo hemos encontrado pacientes en los 

que la hipercorrección ha sido más duradera de lo 

previsto (seis meses a un año) y finalmente regresó. 

En tratamientos de estrabismo no se han encontrado 

manifestaciones sistémicas por la utilización de la toxina 

botulínica. Cuando se utilizan a dosis mucho más 

elevadas en neurología se han encontrado casos de 

anticuerpos frente a TBA, un paciente con una 

polirradiculoneuritis, y un caso de paciente fallecido por 

cuadro anafiláctico, en el que no se pudo demostrar si la 

anafilaxia fue a la inyección de TBA o a la inyección de 

lidocaína. Nosotros hemos tenido dos niños con una 

fiebre etiquetada como gripal al tercer día de la 

inyección que cedió enseguida y no pensamos que tenga 

relación con la inyección. Hemos tenido un paciente con 

un cuadro de parestesia en las piernas como reacción 

cruzada a anafilaxia a una picadura de serpiente que 

había padecido con anterioridad. 
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