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I.	
  JUSTIFICACIÓN

Las 	
   parálisis 	
   de 	
   los	
   nervios	
   craneales 	
   son	
   un	
   moKvo	
   frecuente	
   de	
   consulta	
  

neuro>almológica	
  en	
  nuestro	
  servicio.	
  El 	
  hecho	
  de 	
  pertenecer	
  a 	
  un	
  hospital 	
  de 	
  tercer	
  nivel	
  

permite 	
   reunir	
   un	
   número	
   importante	
   de	
   casos	
   con	
   eKologías 	
  variadas 	
   que	
   han	
   hecho	
  

posible	
  estudiar	
  una	
  serie	
  de	
  pacientes	
  con	
  regeneración	
  aberrante	
  del	
  III	
  nervio	
  craneal	
  (nc).	
  

El 	
  propósito	
   de	
   este	
   trabajo	
   es 	
  describir	
   y	
   analizar	
   las	
   caracterísKcas	
   clínicas 	
  y	
   los	
  

patrones 	
  de	
  apertura 	
  palpebral 	
  en	
  22	
   pacientes 	
  con	
  regeneración	
  aberrante 	
  secundaria 	
  a	
  

parálisis 	
  adquirida 	
  del 	
  III	
  nervio	
  craneal 	
  para	
  relacionarlas 	
  coherentemente	
  con	
  las 	
  hipótesis	
  

fisiopatogénicas	
  descritas	
  en	
  la	
  literatura.

El 	
  mejor	
   conocimiento	
   de 	
  las 	
  caracterísKcas	
  clínicas 	
  de 	
  las 	
  parálisis 	
  del 	
  III	
  nc	
   podría	
  

ayudar	
   a	
   clarificar	
   la	
   patogenia 	
  de	
   la	
   regeneración	
   nerviosa	
   lo	
   que,	
   a 	
   su	
   vez,	
   llevaría 	
  a	
  

idenKficar	
   factores	
  pronósKco	
  y	
   a 	
  un	
  mejor	
  manejo	
  terapéuKco	
  de 	
  la	
  patología,	
  extensible	
  

quizás	
  a	
  otros	
  territorios	
  nerviosos	
  del	
  organismo.
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II.	
  OBJETIVOS

Mediante	
  este	
  estudio	
  longitudinal 	
  pretendemos	
  describir	
  y	
  analizar	
  las 	
  caracterísKcas	
  

clínicas	
  y	
  los 	
  patrones 	
  de	
  la	
  apertura	
  palpebral 	
  en	
  22	
  pacientes 	
  con	
  regeneración	
  aberrante	
  

secundaria	
  a 	
  parálisis 	
  adquirida 	
  del 	
  III 	
  nervio	
  craneal 	
  (nc),	
  para	
  lo	
  que 	
  hemos 	
  seleccionado	
  

los	
  siguientes	
  parámetros:

-­‐ 	
  la	
  distribución	
  de	
  los	
  pacientes	
  por	
  sexo,	
  por	
  edad	
  y	
  por	
  ojo	
  afecto

-­‐ 	
  la	
  frecuencia	
  relaKva	
  de	
  sus	
  eKologías

-­‐ 	
  el	
  Kpo	
  de	
  parálisis

-­‐ 	
  la	
  asociación	
  a	
  parálisis	
  de	
  otros	
  nervios	
  craneales

-­‐ 	
  el	
  Kpo	
  de	
  sincinesia

-­‐ 	
  la	
  medición	
  detallada	
  de	
  la	
  apertura	
  palpebral	
  del	
  ojo	
  paréKco	
  y	
  del	
  sano	
  en	
  

	
  	
  	
  	
  diferentes	
  posiciones	
  de	
  la	
  mirada	
  (posición	
  primaria,	
  elevación,	
  depresión,	
  aducción	
  	
  	
  

	
  	
  	
  	
  y	
  abducción)

-­‐ 	
  la	
  recuperación	
  de	
  los	
  diferentes	
  músculos	
  oculomotores	
  afectos	
  y	
  su	
  Kempo	
  de	
  

	
  	
  	
  evolución	
  hasta	
  la	
  	
  recuperación
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III.	
  INTRODUCCIÓN

1.	
  ANATOMÍA	
  DEL	
  III	
  NERVIO	
  CRANEAL

1.1	
  Núcleos	
  oculomotores

El 	
  nervio	
  oculomotor	
  Kene	
  dos	
  núcleos	
  motores:	
  el	
  núcleo	
  motor	
  principal	
  y	
  el 	
  núcleo	
  

parasimpáKco	
  accesorio.

El 	
  núcleo	
  motor	
   principal 	
  se	
  encuentra 	
  en	
   la 	
  parte	
  anterior	
   de	
   la 	
  sustancia 	
  gris 	
  que	
  

rodea 	
  al	
  acueducto	
  cerebral 	
  del 	
  mesencéfalo.	
  Se	
  ubica	
  a	
  nivel	
  del	
  colículo	
  superior.	
  El 	
  núcleo	
  

está 	
  formado	
  por	
  grupos 	
  de	
  células	
  nerviosas	
  que 	
  inervan	
  toda 	
  la	
  musculatura 	
  extrínseca 	
  del	
  

globo	
  ocular,	
  excepto	
  al 	
  oblicuo	
  superior	
  (inervado	
  por	
  el 	
  IV	
  nervio	
  craneal)	
  y	
  el 	
  recto	
  lateral	
  

(inervado	
  por	
  el 	
  VI 	
  nervio	
  craneal).	
   Las 	
  fibras 	
  nerviosas	
  eferentes 	
  se 	
  dirigen	
  hacia 	
  delante	
  a	
  

través	
   del 	
   núcleo	
   rojo	
   y	
   salen	
   en	
   la 	
   superficie 	
   anterior	
   del 	
   mesencéfalo	
   (fosa	
  

interpeduncular).	
   El 	
   núcleo	
   motor	
   principal 	
   recibe	
   fibras 	
   corKconucleares 	
   desde	
   ambos	
  

hemisferios	
  cerebrales.	
  Recibe	
  fibras 	
  tectobulbares	
  desde	
  el 	
  colículo	
  superior	
   y	
   a 	
  través 	
  de	
  

esta 	
  vía	
  recibe	
  información	
  desde	
  la 	
  corteza	
  visual.	
  También	
  recibe	
  fibras 	
  desde	
  los 	
  centros	
  

de	
  la 	
  mirada:	
  formación	
  reKcular	
  ponKna	
  paramediana	
  (FRPP)	
  y	
  núcleo	
  rostral 	
  intersKcial 	
  del	
  

fascículo	
  longitudinal 	
  medial 	
  (riFLM),	
  mediante	
  el	
  que	
  está 	
  conectado	
  a 	
  los 	
  núcleos 	
  del 	
  IV,	
  VI	
  

y	
  VIII	
  nervios	
  craneales.

El	
  núcleo	
  parasimpáKco	
  accesorio	
  (núcleo	
  de	
  Edinger-­‐Westphal)	
  se	
  ubica	
  por	
  detrás	
  

del	
  núcleo	
  motor	
  principal.	
  Los 	
  axones 	
  de	
  las	
  células	
  nerviosas 	
  (preganglionares),	
  se	
  dirigen	
  

junto	
  a 	
  otras	
  fibras	
  del 	
  nervio	
  oculomotor	
  hacia 	
  la 	
  órbita.	
  Aquí	
  hacen	
  sinapsis 	
  en	
  el 	
  ganglio	
  

ciliar	
   y	
   las 	
  fibras 	
  postganglionares	
  pasan	
  a 	
  través	
  de 	
  los 	
  nervios 	
  ciliares	
  cortos	
  hacia	
  iris 	
  y	
  

músculo	
   ciliar.	
   El 	
   núcleo	
   parasimpáKco	
   accesorio	
   recibe	
   fibras	
   corKconucleares 	
   que	
  

parKcipan	
  en	
  el	
  reflejo	
  de	
  la 	
  acomodación	
  y	
  fibras 	
  desde 	
  el 	
  núcleo	
  pretectal	
  que 	
  permiten	
  

que	
  se	
  manifiesten	
  los	
  reflejos	
  directo	
  y	
  consensual	
  a	
  la	
  luz.
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El 	
  núcleo	
   de	
   Edinger-­‐Westphal 	
  así	
   como	
   los 	
  subnúcleos 	
  del 	
  recto	
  medio,	
   del 	
   recto	
  

inferior	
  i	
  del	
  oblicuo	
  inferior	
  sirven	
  al	
  ojo	
  ipsilateral.[1]

En	
  cambio,	
  el 	
  subnúcleo	
  del 	
  recto	
  superior	
   inerva 	
  al 	
  ojo	
  contralateral,	
   y	
   el 	
  subnúcleo	
  

del	
   elevador	
   (núcleo	
   caudal	
   central)	
   es 	
  único,	
   está	
   en	
   la 	
   línea 	
  media 	
  e 	
   inerva 	
  a 	
  ambos	
  

elevadores.

Figura 1. Núcleos oculomotores III nc
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1.2.	
  Fascículos

Dentro	
   del 	
   mesencéfalo,	
   la 	
   porción	
   fascicular	
   del 	
   oculomotor	
   cruza	
   el 	
   fascículo	
  

longitudinal 	
  medial,	
  sus 	
  fibras	
  se 	
  separan	
  para 	
  atravesar	
  el 	
  núcleo	
  rojo	
  y	
  salen	
  mediales	
  a 	
  los	
  

pedúnculos	
  cerebrales	
  a	
  través	
  de	
  la	
  porción	
  anterior	
  del	
  mesencéfalo.

1.3.	
  Espacio	
  subaracnoideo	
  

Al 	
  alcanzar	
   el 	
  espacio	
  subaracnoideo,	
  transcurre	
  entre	
  la 	
  arteria 	
  cerebelosa 	
  superior	
   y	
  

la 	
  cerebral	
  posterior	
  a	
  lo	
  largo	
  del 	
  uncus	
  del 	
  lóbulo	
  temporal 	
  y	
  traspasa	
  la 	
  duramadre	
  en	
  	
  la	
  

porción	
   lateral 	
   al 	
   proceso	
   clinoide	
   posterior,	
   entrando	
   así	
   en	
   la 	
  pared	
   lateral 	
   del 	
   seno	
  

cavernoso.

Figura 2. Trayecto III nc
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1.4.	
  Seno	
  cavernoso

En	
  el	
  seno	
  cavernoso,	
  la 	
  distribución	
  del 	
  oculomotor	
  es	
  superior	
  al 	
  IV	
  y	
  al 	
  VI 	
  y	
  medial 	
  a	
  

la	
  rama	
  o>álmica	
  del	
  trigémino.

Figura 3. Seno cavernoso
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1.4	
  Espacio	
  intraorbitario

El 	
  nervio	
  oculomotor	
  alcanza	
  la 	
  fisura	
  orbital 	
  superior	
  y	
  la 	
  atraviesa	
  para	
  penetrar	
  en	
  la	
  

órbita.	
   El 	
   III 	
   nervio	
   se	
   divide	
   en	
   una	
   porción	
   superior	
   que	
   inerva 	
  al 	
   recto	
   superior	
   y	
   al	
  

elevador	
   del	
  párpado,	
   y	
   una	
  rama 	
  inferior	
   que	
  inerva 	
  a 	
  recto	
   inferior	
   y	
  medial,	
  al 	
  oblicuo	
  

inferior	
   y	
   al 	
  ganglio	
   ciliar,	
   desde	
   donde	
   las	
  fibras 	
  parasimpáKcas 	
   (nervios	
   ciliares 	
  cortos)	
  

inervan	
  a 	
  los 	
  constrictores 	
  de 	
  la 	
  pupila 	
  y	
   al 	
  músculo	
  ciliar.	
   Esta 	
  división	
  se	
  puede	
  producir	
  

dentro	
  del 	
  seno	
  cavernoso	
   anterior,	
   en	
   la	
  fisura	
  orbital 	
  superior,	
   en	
   la 	
  órbita 	
  posterior	
   e	
  

incluso	
  en	
  algunos	
  casos,	
  a	
  nivel	
  fascicular.

En	
  consecuencia,	
  el 	
  nervio	
  oculomotor	
  es 	
  totalmente	
  motor	
  y	
  es	
  responsable	
  de 	
  elevar	
  

el 	
  párpado	
  superior,	
  rotar	
  el 	
  globo	
  ocular	
  hacia 	
  arriba,	
  abajo	
  y	
  al 	
  centro,	
  de 	
  la 	
  constricción	
  de	
  

la	
  pupila	
  y	
  de	
  la	
  acomodación	
  del	
  ojo.[2]
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2.	
  CORRELACIÓN	
  CLÍNICO	
  ANATÓMICA

2.1.	
  Lesiones	
  nucleares

Una	
   lesión	
   nuclear	
   unilateral	
   afectaría	
   a	
   los	
   subnúcleos	
   de	
   recto	
   medio,	
   inferior,	
  

oblicuo	
   inferior	
   ipsilateral,	
   recto	
   superior	
   contralateral 	
  y	
   elevadores 	
  bilaterales 	
  ya 	
  que	
  el	
  

núcleo	
  caudal 	
  central	
  es	
  único,	
  está	
  en	
  la	
  línea	
  media 	
  e	
  inerva 	
  a 	
  ambos.	
  Pueden	
  darse	
  tanto	
  

parálisis 	
  exclusivas 	
  de	
  musculatura 	
  extraocular	
  conservándose	
  la	
  función	
  del 	
  elevador	
  como	
  

viceversa,	
  ptosis	
  bilateral	
  con	
  movimientos	
  extraoculares	
  conservados.

Una	
  lesión	
  subnuclear	
  pura 	
  puede 	
  afectar	
  de	
  manera	
  aislada 	
  al	
  recto	
  inferior	
  ipsilateral	
  

o	
   al	
   recto	
   superior	
   contralateral.	
   No	
   es 	
  posible	
   encontrar	
   lesión	
   aislada	
   de 	
  un	
   elevador	
  

puesto	
  que	
  el 	
  núcleo	
  es	
  común	
  y	
  es 	
  muy	
  dimcil 	
  encontrar	
  lesión	
  del 	
  recto	
  medio	
  ya	
  que	
  Kene	
  

tres	
  subnúcleos	
  separados.	
  [3]

2.2.	
  Lesiones	
  fasciculares

Las 	
   lesiones	
   fasciculares 	
   se	
   disKnguen	
   porque	
   suelen	
   afectarse 	
   otras 	
   estructuras	
  

mesencefálicas	
  (núcleo	
  rojo	
  o	
  pedúnculos 	
  cerebrales),	
   lo	
  que	
  ayuda 	
  a 	
  diferenciarlas 	
  de	
  las	
  

lesiones 	
   periféricas.	
   Las 	
   lesiones	
   fasciculares 	
   completas 	
   causan	
   parálisis 	
   ipsilaterales 	
   de	
  

todos	
  los	
  músculos	
  del	
  ojo.	
  

Cuando	
   la	
   lesión	
   se	
   localiza 	
   en	
   porción	
   ventral	
   del 	
   mesencéfalo,	
   puede	
   afectar	
  

diferentes 	
  combinaciones	
  musculares	
  	
  en	
  función	
  de 	
  su	
  extensión;	
  los 	
  fascículos 	
  se	
  organizan	
  

de	
  manera	
  topográfica	
  de	
  lateral 	
  a 	
  medial 	
  como	
  sigue:	
  oblicuo	
  inferior,	
  recto	
  superior,	
  recto	
  

medio	
  y	
  elevador	
  del	
  párpado,	
  recto	
  inferior	
  y	
  fibras	
  pupilares.

Pueden	
  ser	
  indiferenciables 	
  de 	
  la	
  periférica,	
  ya	
  sea 	
  por	
  la 	
  disposición	
  topográfica 	
  de	
  los	
  

fascículos	
   o	
   porque	
   se 	
   han	
   dividido	
   rama 	
   superior	
   e	
   inferior	
   antes	
   de	
   entrar	
   en	
   seno	
  

cavernoso.
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Son	
   poco	
   frecuentes,	
   incluyen	
   infarto,	
   desmielinización,	
   inflamación	
   (sarcoidosis)	
   y	
  

tumor	
   (glioma	
  o	
  metástasis).	
   Suelen	
  acompañar	
  a 	
  las 	
  lesiones	
  nucleares 	
  ya 	
  que	
  comparten	
  

irrigación	
  (ramas	
  paramedianas	
  de	
  la	
  arteria	
  basilar).

2.3.	
  Lesiones	
  subaracnoideas

Las 	
   lesiones 	
   subaracnoideas	
   provocan	
   midriasis 	
   arreacKva 	
   con	
   una 	
   combinación	
  

variable	
   de	
   parálisis 	
   de 	
   los	
   músculos 	
   extraoculares.	
   Las	
   fibras	
   que	
   inervan	
   la	
   pupila	
   se	
  

distribuyen	
  en	
  el 	
  sector	
  superior-­‐medial 	
  del 	
  III 	
  nc	
  a	
  su	
  paso	
  por	
  el 	
  espacio	
  subaracnoideo.	
  La	
  

afectación	
  de	
  dichas 	
  fibras 	
  suele 	
  indicar	
  compresión	
  del 	
  III 	
  nervio,	
  ya	
  sea 	
  por	
  herniación	
  del	
  

uncus 	
  o	
  por	
  aneurismas 	
  de 	
  la 	
  arteria	
  caróKda 	
  interna,	
  de	
  la 	
  comunicante 	
  posterior	
  o	
  de	
  las	
  

cerebrales 	
  medias.	
  Las	
  parálisis 	
  isquémicas	
  del 	
  III 	
  nc	
  suelen	
  afectar	
  la	
  parte	
  central 	
  del 	
  tronco	
  

nervioso,	
  respetando	
  la	
  periferia	
  del	
  nervio	
  no	
  habiendo,	
  por	
  tanto,	
  compromiso	
  pupilar.

La 	
  hipertensión	
  intracraneal 	
  producida 	
  por	
  una 	
  masa	
  expansiva	
  supratentorial 	
  por	
  un	
  

hematoma 	
  sub	
  o	
  epidural	
  puede	
  producir	
  herniación	
  del 	
  uncus	
  comprimiendo	
  el 	
  tercer	
  par	
  

contra 	
  el 	
  borde	
  tentorial.	
   En	
  este 	
  caso	
  generalmente	
  se	
  afectan	
  en	
  primer	
   lugar	
   las	
  fibras	
  

pupilares	
  localizadas	
  en	
  la	
  periferia	
  	
  causando	
  midriasis	
  (pupila	
  de	
  Hutchinson).

Figura 4. Distribución fibras nerviosas del III nc a su paso por el espacio subaracnoideo

185Patterns of III nerve synkinesis

inferior and superior divisions of the III nerve [3:1],13,14 and neuronal

labelling studies [Table 2].15,16

Using this information, we computed a model for this type of re-

innervation making the following assumptions: that the neural topo-

graphic organisation of the nerve is not grossly altered at the site of

damage, that each vacant endoneurial tube is filled by only one replace-

ment neurone, that the size and type of the damaged and re-innervating

neurones do not influence the likelihood of re-innervation [i.e., that

neurones are potentially interchangeable], that within each division of

the nerve the innervating axons are evenly distributed [there is evidence

for further topographical organisation in a rat model17 but not as yet in

humans], and that the boundaries between the different divisions of the

nerve are distinct.

The model calculated the amount of misdirection based upon a topo-

graphical map [Fig. 1], the number and identity of axons within each

subdivision and the distance between the subdivisions. We arbitrarily

assumed that each neurone could misdirect to any other within a distance

of 1/2 the diameter of the nerve and would be evenly distributed within

this distance. We calculated the patterns and extent of synkinesis where

endoneurial disruption is limited to the dorsomedial half of the nerve

only [i.e., damage primarily affecting pupillary fibres and those of the

superior division of the nerve with little damage to the inferior division]

with no disruption in the ventro-lateral half of the nerve as may occur

Muscle Relative sizes

[percentage of total nerve fibres]

of the III nerve components

MR 24.5%

IR 23%

IO 13.5%

Pupil 13.5%

SR 17%

LPS 8.5%

table 2. An estimate of the number

of axons within each division of the

III nerve.

SR,LPS

MR,IR,IO

PUPIL

Superior

Inferior

MedialLateral

Fig. 1. Cross-sectional

topographical map of III cranial

nerve in subarachnoid space.
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Los	
  aneurismas	
  en	
  esta	
  zona 	
  (arteria 	
  caróKda	
  interna,	
   arteria	
  comunicante 	
  posterior,	
  

arteria 	
  cerebral 	
  media)	
  pueden	
  aumentar	
  repenKnamente	
  y	
  provocar	
  una 	
  parálisis 	
  aguda 	
  y	
  

dolorosa 	
  del	
  III	
  nervio	
  por	
  compresión	
  y	
  cuando	
  éstos	
  sangran	
  pueden	
  acompañarse	
  de	
  una	
  

hemorragia 	
  subaracnoidea,	
  provocando	
  signos 	
  de	
  irritación	
  meníngea 	
  como	
  cefalea 	
  y	
  rigidez	
  

de	
  nuca	
  y	
  una	
  disfunción	
  neurológica	
  aguda.

Figura 5. Relación III nc con estructuras vasculares 
dentro del espacio subaracnoideo
!    Car.A:! A. Carótida
!    PCA: !! A. Cerebral Posterior
!    ACA: !! A. Cerebral Anterior
!    ACM: ! A. Cerebral Media
!    Pst. Comm A: A. Comunicante Posterior
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2.4.	
   Lesiones	
   en	
   seno	
  cavernoso	
   y	
   fisura	
   orbitaria	
  

superior

Las 	
  lesiones	
  compresivas	
  del	
  seno	
  cavernoso	
  con	
  frecuencia 	
  afectan	
  a 	
  los	
  otros 	
  nervios	
  

craneales 	
  y	
  a 	
  la	
  rama	
  o>álmica 	
  del 	
  trigémino.	
  La	
  combinación	
  de 	
  una	
  parálisis 	
  y	
  un	
  síndrome	
  

de	
  Horner	
  son	
  patognomónicos 	
  de 	
  lesión	
  en	
  el 	
  seno	
  cavernoso.	
  Puede 	
  preservarse 	
  la	
  función	
  

pupilar	
   ya 	
  que	
  en	
  ciertas	
  lesiones 	
  compresivas 	
  (mucocele	
  del	
  seno	
  esfenoidal,	
   persistencia	
  

de	
  la	
  arteria	
  trigeminal 	
  primiKva)	
  se	
  afecta 	
  únicamente	
  la	
  rama	
  superior	
  que	
  inerva 	
  al 	
  recto	
  

superior	
  y	
  al	
  elevador	
  pero	
  que	
  no	
  conduce	
  fibras	
  pupilares.

La 	
  clínica 	
  de	
  las	
  lesiones 	
  localizadas 	
  en	
  la 	
  fisura	
  orbitaria	
  superior	
  son	
  similares	
  pero	
  se	
  

añade	
  la	
  proptosis	
  que	
  provoca	
  una	
  lesión	
  ocupante	
  de	
  espacio.

2.5.	
  Lesiones	
  en	
  órbita

Las 	
  lesiones	
  en	
  órbita	
  se 	
  caracterizan	
  por	
  estar	
  asociadas 	
  a	
  proptosis 	
  y,	
  en	
  ocasiones,	
  a	
  

neuropapa 	
  ópKca	
  (traumaKsmos	
  o	
   síndromes 	
  del 	
  ápex	
   orbitario).	
   La	
  división	
   inferior	
   del	
  

nervio	
  puede 	
  estar	
  implicada	
  en	
  las 	
  fracturas 	
  por	
  estallido	
  del 	
  suelo	
  orbitario,	
  resultando	
  una	
  

pupila	
  con	
  midriasis	
  arreacKva	
  que	
  puede	
  confundirse	
  con	
  afectación	
  central.	
  [2]
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3.	
  ANATOMIA	
  DEL	
  PÁRPADO	
  SUPERIOR

3.1.	
  PÁRPADOS

Los	
   párpados 	
  son	
   estructuras	
   que	
   protegen	
   los	
   ojos	
   y	
   distribuyen	
   las 	
   lágrimas.	
   La	
  

longitud	
  horizontal 	
  es 	
  de	
  30	
  mm	
  y	
   la 	
  distancia 	
  entre	
  los	
  párpados 	
  superior	
  e	
  inferior	
  de	
  unos	
  

10	
   mm.	
   Existen	
  3	
   ó	
  4	
   hileras	
  de	
  pestañas	
  en	
  el 	
  margen	
  palpebral 	
  superior	
   y	
   1	
   ó	
  2	
   en	
  el	
  

inferior.	
  Los	
  párpados 	
  se 	
  insertan	
  en	
  los 	
  huesos	
  orbitales 	
  a 	
  través 	
  de 	
  los	
  tendones 	
  cantales	
  

medial	
  y	
  lateral.	
  Los	
  tendones	
  se 	
  insertan	
  en	
  las	
  placas 	
  tarsales,	
  que	
  son	
  el	
  esqueleto	
  fibroso	
  

de	
  los	
  párpados.	
  Dentro	
  de	
  ellas	
  se	
  encuentran	
  las	
  glándulas	
  de	
  Meibomio.	
  

MÜLLER’S MUSCLE
MM comprises the upper eyelid retractors in cooperation with

the LA (Fig. 1).37,38 MM is situated posterior to the PL of the LA
(Figs. 1, 3).9,14 Between them, lies a potential space, known as the
“postaponeurotic space.”5,38,39 MM originates from the distal part of
the LPS muscle near Whitnall’s ligament interlacing with the stri-
ated muscle,29,38,40 not by a tendon,29,38 and inserts onto the upper
margin of the tarsus.14 Occasionally, the fibrous tissue that extends
from MM covers the anterior surface of the upper two-thirds of the
tarsal plate.14,15

MM had previously been thought to insert by a short tendon onto
the superior border of the tarsal plate.38 However, as other smooth
muscles have no insertions and origins, it would be unusual that only
MM inserts on the tarsal plate by a tendon.16 Rather, it would seem
more plausible that MM connects to the tarsal plate by itself.16

MM is not only composed of smooth muscle fibers but is
intermixed with other tissues, constituting a moderately elastic
fascia.5,29 The MM cells are sparsely distributed and do not attach to
each other. This structure is very similar to the smooth muscle fibers
in the Tenon’s fascia around the globe, known as the “inframedial
peribulbar muscle.”41 Our unpublished data suggest that MM hori-
zontally continues to the Tenon’s fascia and is interconnected with

the inframedial peribulbar muscle. Thus, the MM is not an indepen-
dent structure of the upper eyelid, but affected by the intraorbital
smooth muscle systems. Beard’s statement that there are some
transverse smooth muscle fibers around the origin of MM38 supports
our findings.

MM is an unusual smooth muscle due to its innervation by the
sympathetic rather than the parasympathetic nervous system.42

Therefore, it is susceptible to stimulation by phenylephrine.42 The
contraction of MM contributes to a few millimeter in upper eyelid
elevation.16,38,39 A müllerectomy can therefore also achieve a re-

FIGURE 1. Schema of the upper eyelid. The upper eyelid
margin is in contact with the corneal surface around the in-
ferior limbus area in eye closing. Whitnall’s ligament (WL) is
located on the levator palpebrae superioris (LPS) muscle,
and at a slightly distal site, the LPS muscle attaches to the
levator aponeurosis (LA), under which is located the inter-
muscular transverse ligament (ITL). The LA is constituted by
the anterior and posterior layers; the anterior layer (AL) con-
tinues to the orbital septum and the submuscular fibroadi-
pose tissue (SMFAT), while the posterior layer (PL) extends
more distally on the anterior aspect of the tarsus (Ta) and
attaches to its inferior one-third. More distally, it distributes
densely in the eyelid margin. The posterior layer also pierces
the opening of the orbicularis oculi muscle (OOM) and
reaches to the subcutaneous tissue. Under the posterior layer
of the LA, the Müller’s muscle (MM) is situated. Between the
Müller’s muscle and the conjunctival epithelium, the lamina
propria mucosae (LPM) of conjunctiva is located, which su-
periorly continues to the ITL.

FIGURE 2. Right levator aponeurosis (top: superior, right: na-
sal). The levator aponeurosis makes the thinner and weaker
medial horn, and the thicker and more robust lateral horn. AL
indicates anterior layer of the levator aponeurosis; Jun, junction
between the orbital septum and the anterior layer of the leva-
tor aponeurosis; LH, lateral hom of the levator aponeurosis;
LPS, levator palpebrae superioris muscle; WL, Whitnall’s liga-
ment; Tr, trochlea; PL, posterior layer of the levator aponeuro-
sis; MH, medial hom of the levator aponeurosis.

FIGURE 3. Sagittal microscopic section of the upper eyelid.
See the legend of Fig.1. OOM indicates orbicularis oculi
muscle; PL, posterior layer of the levator aponeurosis; AL,
anterior layer of the levator aponeurosis; OS, orbital septum;
SMFAT, submuscular fibroadipose tissue; WL, Whitnall’s liga-
ment; LPS, levator palpebrae superioris muscle; LPM, lamina
propria mucosae of conjunctiva; MM, Müller’s muscle; ITL,
intermuscular transverse ligament.
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Figura 6. Corte sagital del párpado superior
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3.2.	
  MÚSCULOS	
  QUE	
  CIERRAN	
  LOS	
  PÁRPADOS

a.	
  Músculo	
  orbicular

Es 	
  el 	
  causante	
  principal	
  del 	
  cierre 	
  de 	
  los	
  párpados,	
   inervado	
   por	
   el 	
  nervio	
  facial.	
   Se	
  

divide 	
  en:	
  pretarsal,	
  preseptal 	
  y	
  orbitaria.	
  Las	
  porciones	
  pretarsal 	
  y	
  preseptal 	
  cubren	
  el 	
  tarso	
  

y	
   el 	
  tabique,	
   respecKvamente.	
  Estos 	
  músculos	
  parKcipan	
  tanto	
  en	
  el	
  parpadeo	
  espontáneo	
  

como	
  en	
  el	
  cierre	
  forzado	
  de	
  los	
  párpados.

b.	
  Músculos	
  corrugador	
  y	
  piramidal

El 	
  corrugador	
  se	
  origina	
  en	
  el	
  hueso	
  del	
  reborde 	
  supranasal	
  y	
  se 	
  inserta 	
  en	
  la 	
  piel 	
  de	
  la	
  

cabeza 	
  de	
  la	
  ceja.	
  La	
  acKvación	
  del	
  corrugador	
  Kende	
  a 	
  juntar	
  las 	
  cejas 	
  y	
  hace 	
  que 	
  se 	
  forme	
  

el	
  fruncimiento	
  verKcal	
  de	
  la	
  glabela.

Figura 7. Músculo orbicular.
A. Frontal
B. Corrugador
C. Procerus
D. Orbicular orbitario
E. Orbicular preseptal
F. Orbicular pretarsal

El 	
  piramidal	
  de	
  la	
  nariz	
   se	
  origina 	
  en	
  el 	
  hueso	
   frontal	
  por	
   encima 	
  de	
  la	
  glabela 	
  y	
   se	
  

inserta 	
  en	
  la 	
  piel	
  glabelar.	
  Su	
  acción	
  consiste 	
  en	
  Krar	
  verKcalmente	
  de	
  las 	
  cejas 	
  hacia	
  abajo	
  

ocasionando	
  el	
  fruncimiento	
  horizontal	
  de	
  la	
  glabela.
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3.3.	
  MÚSCULOS	
  QUE	
  ABREN	
  LOS	
  PÁRPADOS

a.	
  Músculo	
  elevador	
  del	
  párpado	
  

Es 	
  el 	
  principal 	
  retractor	
   del 	
  párpado	
   superior,	
   inervado	
   por	
   la	
   división	
   superior	
   del	
  

tercer	
  nervio	
  craneal.	
  Se 	
  origina	
  en	
  el 	
  ápex	
  orbitario	
  y	
  se	
  exKende	
  hacia	
  delante,	
  debajo	
  del	
  

hueso	
   del 	
   techo	
   orbitario	
   y	
   por	
   encima 	
   del 	
   recto	
   superior,	
   comparKendo	
   fascia.	
   En	
   la	
  

abertura 	
  orbitaria,	
  el 	
  elevador	
  está 	
  soportado	
  por	
   el	
  ligamento	
  de	
  Whitnall.	
   [4]	
  Conforme	
  

cursa	
  en	
  dirección	
  anterior,	
   se	
  convierte	
  en	
  una 	
  aponeurosis	
  fibrosa 	
  que	
  se 	
  exKende	
  hacia	
  

abajo	
  	
  para	
  insertarse 	
  en	
  a 	
  parte 	
  anterior	
  de	
  la	
  placa 	
  tarsal.	
  [5]	
  Las 	
  extensiones 	
  fibrosas	
  de	
  la	
  

aponeurosis 	
  pasan	
  a 	
  través 	
  del 	
  músculo	
  orbicular	
   y	
   crean	
   la 	
  arruga	
  cutánea	
  del 	
  párpado	
  

superior,	
  insertándose	
  finalmente	
  en	
  piel.	
  [6,	
  7]
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The soft tissue between the levator and superior
rectus was observed and measured.

Histology

Upper eyelids, including eyeball, conjunctiva, extrao-
cular muscles, and arcus marginalis, were removed
from the formalin-fixed cadavers. Three parasagittal
sections were made at the medial limbus, midpupil-
lary line, and lateral limbus. They were embedded in
paraffin by routine tissue processing. The specimens
were cut in 10-mm thickness, stained with MassonY
trichrome, and observed under light microscopy
(Fig 2).

RESULTS

Gross

Below the levator, thick fibrous sheath was cover-
ing superior rectus. The fascial sheath of the

levator is thin and transparent around its posterior
half and the fleshy muscle fibers appear quite devoid
of covering; however, the fascia becomes gradually
thicker, until just behind the aponeurosis, the whole
muscle is enveloped in a thick opaque sheath, which
fuses underneath with a similar covering of the supe-
rior rectus. According to Whitnall’s description,3 we
called the thickened portion the ’’conjoint fascial
sheath’’ (CFS) of the levator and superior rectus
attached to the conjunctival fornix (Fig 1).

CFS was located in the intermuscular space be-
tween the anterior one third of superior rectus and
segment of levator. CFS was located 2.5 T 0.2 mm
(range, 2Y8 mm) posterior to the fornix. It was
12.2 T 2.0 mm (range, 8Y14 mm) anteroposterior

length and 1.1 T 0.1 mm (range, 0.5Y1.5 mm) thick.
The shape was equilateral trapezoid with a longer
base anteriorly.

Microscopic Findings

In all parasagittal sections, a fascial sheath of dense
connective tissue was found between the levator
and superior rectus. Posteriorly, it was extended
from the fascia of the levator and superior rectus.
Anteriorly superficial and deep extensions of CFS
were continued approximately 2 mm to the super-
ior conjunctival fornix and then 2 to 3 mm distally
along and beneath the palpebral and bulbar
conjunctiva (Fig 3).

DISCUSSION

There have been many descriptions about the
structure between levator and superior rectus

(Table 1).
In 1874, Merkel4 have reported it as the check

ligament (fascien zipfel). In 1886, Lockwood indi-
cated it as the mutual adhesion of levator and supe-
rior rectus.5 In 1887, Motais have documented that
it is the superior check ligament; he believed that it
was expansions of the sheath of the superior
rectus.6

In 1904, Toldt had proposed that to give the
name of Fascienzipfel, it may be called in English
fibrous slips of the fascial sheaths of the levator and
superior rectus, or, more concisely, check ligaments.7

In 1914, Whitnall have pointed out that the
levator and the underlying superior rectus muscles
are intimately connected by the fusion of their

Fig 1 Gross dissection of the orbit from the orbital roof. (A) Levator palpebrae superioris (L) is seen. W, Whitnall’s
superior transverse ligament. (B) The levator (L) were cut on its proximal portion and reflected anteriorly from underlying
superior rectus (S). (C) Conjoint fascial sheath (CFS) was located in the intermuscular space between the anterior one third
of superior rectus (S) and segment of levator. The shape of the CFS was equilateral trapezoid with a longer base anteriorly.
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fuses underneath with a similar covering of the supe-
rior rectus. According to Whitnall’s description,3 we
called the thickened portion the ’’conjoint fascial
sheath’’ (CFS) of the levator and superior rectus
attached to the conjunctival fornix (Fig 1).
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(range, 2Y8 mm) posterior to the fornix. It was
12.2 T 2.0 mm (range, 8Y14 mm) anteroposterior

length and 1.1 T 0.1 mm (range, 0.5Y1.5 mm) thick.
The shape was equilateral trapezoid with a longer
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Microscopic Findings

In all parasagittal sections, a fascial sheath of dense
connective tissue was found between the levator
and superior rectus. Posteriorly, it was extended
from the fascia of the levator and superior rectus.
Anteriorly superficial and deep extensions of CFS
were continued approximately 2 mm to the super-
ior conjunctival fornix and then 2 to 3 mm distally
along and beneath the palpebral and bulbar
conjunctiva (Fig 3).

DISCUSSION

There have been many descriptions about the
structure between levator and superior rectus

(Table 1).
In 1874, Merkel4 have reported it as the check

ligament (fascien zipfel). In 1886, Lockwood indi-
cated it as the mutual adhesion of levator and supe-
rior rectus.5 In 1887, Motais have documented that
it is the superior check ligament; he believed that it
was expansions of the sheath of the superior
rectus.6

In 1904, Toldt had proposed that to give the
name of Fascienzipfel, it may be called in English
fibrous slips of the fascial sheaths of the levator and
superior rectus, or, more concisely, check ligaments.7

In 1914, Whitnall have pointed out that the
levator and the underlying superior rectus muscles
are intimately connected by the fusion of their

Fig 1 Gross dissection of the orbit from the orbital roof. (A) Levator palpebrae superioris (L) is seen. W, Whitnall’s
superior transverse ligament. (B) The levator (L) were cut on its proximal portion and reflected anteriorly from underlying
superior rectus (S). (C) Conjoint fascial sheath (CFS) was located in the intermuscular space between the anterior one third
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Upper eyelids, including eyeball, conjunctiva, extrao-
cular muscles, and arcus marginalis, were removed
from the formalin-fixed cadavers. Three parasagittal
sections were made at the medial limbus, midpupil-
lary line, and lateral limbus. They were embedded in
paraffin by routine tissue processing. The specimens
were cut in 10-mm thickness, stained with MassonY
trichrome, and observed under light microscopy
(Fig 2).
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Below the levator, thick fibrous sheath was cover-
ing superior rectus. The fascial sheath of the

levator is thin and transparent around its posterior
half and the fleshy muscle fibers appear quite devoid
of covering; however, the fascia becomes gradually
thicker, until just behind the aponeurosis, the whole
muscle is enveloped in a thick opaque sheath, which
fuses underneath with a similar covering of the supe-
rior rectus. According to Whitnall’s description,3 we
called the thickened portion the ’’conjoint fascial
sheath’’ (CFS) of the levator and superior rectus
attached to the conjunctival fornix (Fig 1).

CFS was located in the intermuscular space be-
tween the anterior one third of superior rectus and
segment of levator. CFS was located 2.5 T 0.2 mm
(range, 2Y8 mm) posterior to the fornix. It was
12.2 T 2.0 mm (range, 8Y14 mm) anteroposterior

length and 1.1 T 0.1 mm (range, 0.5Y1.5 mm) thick.
The shape was equilateral trapezoid with a longer
base anteriorly.

Microscopic Findings

In all parasagittal sections, a fascial sheath of dense
connective tissue was found between the levator
and superior rectus. Posteriorly, it was extended
from the fascia of the levator and superior rectus.
Anteriorly superficial and deep extensions of CFS
were continued approximately 2 mm to the super-
ior conjunctival fornix and then 2 to 3 mm distally
along and beneath the palpebral and bulbar
conjunctiva (Fig 3).

DISCUSSION

There have been many descriptions about the
structure between levator and superior rectus

(Table 1).
In 1874, Merkel4 have reported it as the check

ligament (fascien zipfel). In 1886, Lockwood indi-
cated it as the mutual adhesion of levator and supe-
rior rectus.5 In 1887, Motais have documented that
it is the superior check ligament; he believed that it
was expansions of the sheath of the superior
rectus.6

In 1904, Toldt had proposed that to give the
name of Fascienzipfel, it may be called in English
fibrous slips of the fascial sheaths of the levator and
superior rectus, or, more concisely, check ligaments.7

In 1914, Whitnall have pointed out that the
levator and the underlying superior rectus muscles
are intimately connected by the fusion of their

Fig 1 Gross dissection of the orbit from the orbital roof. (A) Levator palpebrae superioris (L) is seen. W, Whitnall’s
superior transverse ligament. (B) The levator (L) were cut on its proximal portion and reflected anteriorly from underlying
superior rectus (S). (C) Conjoint fascial sheath (CFS) was located in the intermuscular space between the anterior one third
of superior rectus (S) and segment of levator. The shape of the CFS was equilateral trapezoid with a longer base anteriorly.
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Figura 8. Párpado superior

W.    Ligamento de Whitnall
L.      Elevador
S.     Recto Superior
CSF. Fascia Común
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b.	
  Músculo	
  de	
  Müller

El 	
  músculo	
  de	
  Müller	
  es 	
  el 	
  causante 	
  de	
  la 	
  elevación	
  involuntaria	
  del 	
  párpado	
  superior	
  

mediante 	
  la 	
  acKvación	
  del 	
  sistema 	
  simpáKco.	
  Se	
  encuentra 	
  emparedado	
  entre	
  la	
  conjunKva	
  

por	
  detrás 	
  y	
  la	
  aponeurosis	
  del 	
  elevador	
  por	
  delante.	
  Se 	
  exKende 	
  desde	
  el 	
  margen	
  superior	
  

de	
  la	
  placa	
  tarsal	
  superior	
  hasta	
  el	
  ligamento	
  de	
  Whitnall.	
  [8]	
  

MÜLLER’S MUSCLE
MM comprises the upper eyelid retractors in cooperation with

the LA (Fig. 1).37,38 MM is situated posterior to the PL of the LA
(Figs. 1, 3).9,14 Between them, lies a potential space, known as the
“postaponeurotic space.”5,38,39 MM originates from the distal part of
the LPS muscle near Whitnall’s ligament interlacing with the stri-
ated muscle,29,38,40 not by a tendon,29,38 and inserts onto the upper
margin of the tarsus.14 Occasionally, the fibrous tissue that extends
from MM covers the anterior surface of the upper two-thirds of the
tarsal plate.14,15

MM had previously been thought to insert by a short tendon onto
the superior border of the tarsal plate.38 However, as other smooth
muscles have no insertions and origins, it would be unusual that only
MM inserts on the tarsal plate by a tendon.16 Rather, it would seem
more plausible that MM connects to the tarsal plate by itself.16

MM is not only composed of smooth muscle fibers but is
intermixed with other tissues, constituting a moderately elastic
fascia.5,29 The MM cells are sparsely distributed and do not attach to
each other. This structure is very similar to the smooth muscle fibers
in the Tenon’s fascia around the globe, known as the “inframedial
peribulbar muscle.”41 Our unpublished data suggest that MM hori-
zontally continues to the Tenon’s fascia and is interconnected with

the inframedial peribulbar muscle. Thus, the MM is not an indepen-
dent structure of the upper eyelid, but affected by the intraorbital
smooth muscle systems. Beard’s statement that there are some
transverse smooth muscle fibers around the origin of MM38 supports
our findings.

MM is an unusual smooth muscle due to its innervation by the
sympathetic rather than the parasympathetic nervous system.42

Therefore, it is susceptible to stimulation by phenylephrine.42 The
contraction of MM contributes to a few millimeter in upper eyelid
elevation.16,38,39 A müllerectomy can therefore also achieve a re-

FIGURE 1. Schema of the upper eyelid. The upper eyelid
margin is in contact with the corneal surface around the in-
ferior limbus area in eye closing. Whitnall’s ligament (WL) is
located on the levator palpebrae superioris (LPS) muscle,
and at a slightly distal site, the LPS muscle attaches to the
levator aponeurosis (LA), under which is located the inter-
muscular transverse ligament (ITL). The LA is constituted by
the anterior and posterior layers; the anterior layer (AL) con-
tinues to the orbital septum and the submuscular fibroadi-
pose tissue (SMFAT), while the posterior layer (PL) extends
more distally on the anterior aspect of the tarsus (Ta) and
attaches to its inferior one-third. More distally, it distributes
densely in the eyelid margin. The posterior layer also pierces
the opening of the orbicularis oculi muscle (OOM) and
reaches to the subcutaneous tissue. Under the posterior layer
of the LA, the Müller’s muscle (MM) is situated. Between the
Müller’s muscle and the conjunctival epithelium, the lamina
propria mucosae (LPM) of conjunctiva is located, which su-
periorly continues to the ITL.

FIGURE 2. Right levator aponeurosis (top: superior, right: na-
sal). The levator aponeurosis makes the thinner and weaker
medial horn, and the thicker and more robust lateral horn. AL
indicates anterior layer of the levator aponeurosis; Jun, junction
between the orbital septum and the anterior layer of the leva-
tor aponeurosis; LH, lateral hom of the levator aponeurosis;
LPS, levator palpebrae superioris muscle; WL, Whitnall’s liga-
ment; Tr, trochlea; PL, posterior layer of the levator aponeuro-
sis; MH, medial hom of the levator aponeurosis.

FIGURE 3. Sagittal microscopic section of the upper eyelid.
See the legend of Fig.1. OOM indicates orbicularis oculi
muscle; PL, posterior layer of the levator aponeurosis; AL,
anterior layer of the levator aponeurosis; OS, orbital septum;
SMFAT, submuscular fibroadipose tissue; WL, Whitnall’s liga-
ment; LPS, levator palpebrae superioris muscle; LPM, lamina
propria mucosae of conjunctiva; MM, Müller’s muscle; ITL,
intermuscular transverse ligament.
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Figura 9. Músculo de Müller (MM)
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scaffold to which the drooping tarsal plate may be
suspended. When the globe turns upward (superior
rectus works) and lifts the upper eyelid (levator
works), the suspended tarsus may go upward easily.
In closing the eye, the tarsus may go down without
lagophthalmos because the CFS is the insertion of
mobile muscle. Among the several terms describing
the structure between levator and superior rectus,
we choose ’’conjoint fascial sheath’’ according to
Whitnall’s description. We think ’’conjoint fascial
sheath’’ well represents its morphology as well as its
origin.

Surgeons should be aware of the presence of CFS
between levator and superior rectus in performing
ptosis surgery.

The authors thank Robert S. Chung, MD, FACS, Genetic Institute
of Anti-aging, Costa Mesa, CA, for reviewing this manuscript.
The authors also thank Sheng Jin, MD, PhD, for histology work
and Kwan Hyun Yoon, MA, for his illustrations.

Fig 3 Microscopic findings of the dotted box of Figure 2.
Upper two: through medial limbus line; middle two:
midpupillary line, lower two: through lateral limbus line.
Conjoint fascial sheath (CFS) was located in the inter-
muscular space between the anterior one third of the
superior rectus (S) and segment of levator (L). Posteriorly,
it was extended from the fascia of the levator and superior
rectus. Anteriorly, superficial and deep extensions (arrows)
of CFS were continued approximately 2 mm to the superior
conjunctival fornix and then 2 to 3 mm distally (arrow-
heads) along and beneath the palpebral and bulbar
conjunctiva. W, Whitnall’s superior transverse ligament;
A, levator aponeurosis; SO, superior oblique; F, preapo-
neurotic fat; OS, orbital septum; LG, lacrimal gland; O,
orbicularis oculi muscle. A bar in the lower picture
represents 2 mm.

Fig 4 Scheme of the fascia of the orbit. SO, Septum orbitale;
F, Conjoint fascial sheaths of the levator and superior
rectus attached to the conjunctival fornix; S, Muscle
sheaths; T, Tenon’s capsule; L, thickened part of sheath
of levator; IO, Inferior oblique with the ‘‘suspensory
ligament’’ of Lockwood posterior to it. Reproduced by
permission from Whitnall SE. The Anatomy of the Human
Orbit and Accessory Organs of Vision, 2nd ed. Humphrey
Milford, Oxford University Press, 1932:147, Figure 73 (to be
produced in paperback and electronic format; however,
downloading from the web site is prohibited).
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Figura 10. Corte histológico párpado 
superior 
   
W.      Ligamento de Whitnall
L.       Elevador
S.      Recto Superior
CFS.  Fascia común

c.	
  Músculo	
  frontal

El 	
  músculo	
  frontal	
  forma	
  parte 	
  del 	
  complejo	
  musculofascial	
  occipitofrontal	
  del 	
  cuero	
  

cabelludo.	
  Es	
  una 	
  banda	
  ancha 	
  de 	
  tejido	
  que 	
  se	
  exKende	
  a 	
  través 	
  de	
  la 	
  parte 	
  superior	
   del	
  

cráneo,	
  desde	
  el 	
  occipucio	
  hasta 	
  las 	
  cejas.	
   La	
  aponeurosis 	
  fibrosa 	
  se	
  convierte	
  en	
  músculo	
  

frontal	
   por	
   debajo	
   de	
   la 	
   línea	
   del	
   pelo.	
   La 	
   contracción	
   del 	
   frontal 	
   causa 	
   los 	
   surcos	
  

horizontales	
  de	
  la	
  frente.	
  Está	
  inervado	
  por	
  una	
  rama	
  del	
  nervio	
  facial.
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d.	
  Retractores	
  del	
  párpado	
  inferior

Los	
  retractores 	
  del	
  párpado	
  inferior	
   forman	
  parte	
  de 	
  la 	
  fascia 	
  capsulopalpebral,	
  que 	
  es	
  

una 	
  banda	
  de	
  tejido	
  fibroso	
  que	
  se	
  exKende 	
  desde	
  el 	
  músculo	
  recto	
  inferior	
  hasta 	
  el	
  margen	
  

inferior	
   del 	
  tarso	
  del	
  párpado	
   inferior;	
   son	
  el 	
  equivalente	
  al	
  músculo	
  elevador.	
   Conforme	
  

esta 	
  fascia 	
  cursa	
  en	
  senKdo	
  anterior,	
  se	
  divide	
  para 	
  rodear	
  al 	
  músculo	
  oblicuo	
  inferior	
  y	
  por	
  

delante	
   de 	
   él 	
   vuelve	
   a 	
   unirse 	
   como	
   una 	
   condensación	
   de 	
   tejido	
   fibroso;	
   el 	
   ligamento	
  

suspensorio	
  de	
  Lockwood.

El 	
  músculo	
   tarsal 	
   inferior	
   es 	
  el 	
   equivalente	
   en	
   el 	
   párpado	
   inferior	
   del 	
  músculo	
   de	
  

Müller.	
   Cursa	
   desde	
   el 	
   ligamento	
   de	
   Lockwood	
   hasta 	
   el 	
   tarso	
   inferior,	
   entre	
   la 	
   fascia	
  

capsulopalpebral	
  y	
  	
  la	
  conjunKva.	
  	
  [9]	
  

Figura 11. Corte sagital párpado superior e inferior
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4.	
  FISIOLOGÍA	
  DEL	
  PARPADEO

El 	
   sistema	
  motor	
   del 	
   párpado	
   es 	
   peculiar	
   por	
   diferentes 	
   razones;	
   Kene	
   una	
   masa	
  

negligible	
  y	
  por	
  tanto,	
  poco	
  peso,	
  lo	
  que	
  resulta 	
  en	
  un	
  bajo	
  factor	
  de	
  amorKguamiento	
  por	
  la	
  

inercia.	
   Tampoco	
   Kene 	
   reflejo	
   miotáKco	
   (de	
   esKramiento);	
   no	
   hay	
   información	
  

propiocepKva,	
   la	
  única 	
  información	
  que	
  reciben	
  las 	
  motoneuronas	
  del	
  facial 	
  proviene	
  de 	
  los	
  

receptores 	
   cutáneos.	
   Durante	
   la 	
   vigilia,	
   la 	
   posición	
   del 	
   párpado	
   está 	
   exclusivamente	
  

determinada	
  por	
  el 	
  elevador,	
  que	
  comparte	
  información	
  de	
  la 	
  posición	
  del 	
  globo	
  en	
  el	
  plano	
  

verKcal	
  con	
  los	
  músculos	
  extraoculares.	
  [10]

Todo	
   ello	
   diferencia 	
   este 	
   sistema 	
   motor	
   del	
   espinal;	
   como	
   consecuencia,	
   los	
  

movimientos 	
  del 	
  párpado	
   carecen	
   de 	
  la	
  precisión	
  de	
  otros 	
  movimientos 	
  voluntarios	
  y,	
   al	
  

igual	
   que	
   otros 	
  movimientos 	
   faciales	
   de	
   origen	
   emocional,	
   no	
   pueden	
   ser	
   controlados	
  

fácilmente.

Se 	
  cree	
  que 	
  los	
  movimientos 	
  del	
  párpado	
   están	
  sintonizados 	
  con	
  una	
  frecuencia 	
  de	
  

resonancia	
   emiKda 	
  por	
   osciladores 	
  neurales 	
   y	
   conducida 	
  por	
   las 	
  motoneuronas 	
  que	
   los	
  

inervan.	
  La 	
  frecuencia	
  depende 	
  del 	
  peso	
  y	
  de	
  las 	
  propiedades 	
  viscoelásKcas 	
  del 	
  párpado,	
  en	
  

los 	
   humanos 	
   es 	
   de 	
   20	
   Hz.	
   Dicha	
   frecuencia,	
   que	
   depende	
   principalmente	
   de	
   las	
  

conductancias 	
   de	
   las	
   membranas,	
   no	
   puede	
   modificarse	
   (si 	
   motoneuronas	
   con	
   una	
  

determinada	
   frecuencia	
   de	
   resonancia 	
   se	
   conectan	
   con	
   éxito	
   anatómico	
   a	
   un	
   músculo	
  

inervado	
  originalmente 	
  por	
   motoneuronas	
  con	
  diferente	
  frecuencia 	
  de	
  resonancia,	
   no	
  son	
  

funcionalmente	
  úKles).	
  [11]

El 	
   movimiento	
   del 	
   párpado	
   superior	
   es 	
   consecuencia	
   de	
   tres 	
   fuerzas 	
   acKvas;	
   dos	
  

músculos 	
  estriados 	
  (elevador	
  del 	
  párpado	
  y	
  orbicular)	
  y	
  un	
  músculo	
  liso	
  (músculo	
  de	
  Müller).	
  

Los	
   dos 	
   músculos 	
   esqueléKcos 	
   proporcionan	
   las 	
   fuerzas 	
   dominantes 	
   que 	
   actúan	
   en	
   el	
  

párpado.
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El 	
  elevador	
   del	
   párpado,	
   con	
   un	
   tono	
   basal 	
   alto,	
   levanta 	
  el 	
  párpado	
   superior	
   y	
   lo	
  

manKene 	
  arriba.	
  El 	
  orbicular,	
  habitualmente	
  relajado,	
  se	
  acKva 	
  provocando	
  su	
  descenso.	
  El	
  

músculo	
  de	
  Müller,	
  que 	
  se 	
  origina	
  en	
  el 	
  músculo	
  elevador	
   del	
  párpado	
  y	
   se 	
  inserta 	
  en	
  el	
  

margen	
  superior	
  de	
  la	
  placa	
  tarsal,	
  proporciona	
  una	
  fuerza	
  adicional	
  al	
  elevar	
  el	
  párpado.

La 	
  distribución	
  de	
  los	
  ligamentos	
  y	
   la	
  localización	
  de	
  las 	
  inserciones 	
  de	
  los 	
  músculos,	
  

generan	
  una	
  fuerza	
  pasiva	
  y	
  constante	
  que	
  conduce	
  al	
  párpado	
  superior	
  hacia	
  abajo.

Durante	
   el 	
   parpadeo,	
   se 	
   inhibe	
   el 	
   tono	
   del 	
   elevador	
   del 	
   párpado,	
   acKvándose	
   el	
  

músculo	
  orbicular	
   con	
   lo	
  que	
  se 	
  consigue	
  un	
  descenso	
   rápido	
  del 	
  párpado	
   superior.	
   Para	
  

volverlo	
   a	
   elevar,	
   se 	
   inhibe	
   la 	
   acKvidad	
   del 	
   orbicular	
   volviéndose	
   a	
   acKvar	
   el 	
  músculo	
  

elevador.	
   	
   En	
  cambio,	
  el 	
  mecanismo	
  del	
  desplazamiento	
  del 	
  párpado	
  superior	
   durante 	
  los	
  

movimientos 	
  sacádicos 	
  del 	
  párpado	
  que 	
  acompañan	
  a	
  los	
  movimientos	
  sacádicos 	
  del 	
  ojo,	
  se	
  

debe 	
   exclusivamente 	
   al 	
   músculo	
   elevador	
   del 	
   párpado.	
   En	
   los 	
   movimientos 	
   oculares	
  

sacádicos 	
  superiores,	
   aumenta	
  la 	
  acKvidad	
  del 	
  elevador	
   mientras	
  que	
  en	
   los 	
  inferiores,	
   se	
  

relaja,	
  permiKendo	
  que	
  caiga	
  el	
  párpado.

Todavía	
   existen	
   dudas	
   acerca	
   de	
   dos 	
  mecanismos:	
   la 	
   acKvación	
   del 	
   elevador	
   del	
  

párpado	
   que	
   permite	
   su	
   elevación	
   al	
   final	
   del 	
   parpadeo	
   y	
   las 	
   fuerzas 	
   que	
   generan	
   los	
  

movimientos	
  inferiores	
  sacádicos	
  del	
  párpado.	
  [9]
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Burst - Tonic Tonic

Upward Lid Saccade Downward Lid Saccade

Fig. 12. Schematic of hypothetical muscle activity and lid move-
ment with blinks (top traces) and lid saccades (bottom traces). The
blink on the right shows a slower up-phase produced by a tonic
increase in levator palpebrae activity. The blink on the left portrays
an up-phase resulting from a burst-tonic increase in levator palpe-
brae activity. Blackened areas represent orbicularis oculi EMG ac-
tivity. Hatched areas depict levator palpebrae EMG activity. Time
proceeds from left to right. Lid, lid position; LP, rectified levator
palpebrae EMG activity; OO, rectified orbicularis oculi EMG activ-
ity.

lid saccades. Our recent quantitative observations
confirmed the finding that downward lid saccades of
patients with Bell's palsy are kinematically identical
to those of normal subjects.22 Finally, weakening the
orbicularis oculi muscle with botulinum toxin A
treatment significantly decreases the down-phase ve-
locity of blinks but does not affect the velocity of
downward lid saccades.21 Thus, several lines of evi-
dence point to the conclusion that the orbicularis
oculi does not play a significant role in causing
downward lid saccades.

If the orbicularis oculi does not play a significant
role, then what passive forces could produce down-
ward lid saccades? Gravity and the friction of eyeball
rotation cannot provide the explanation. Gravity
does not provide a significant contribution because
patients with Bell's palsy still close their eyes with
downward saccades while standing on their heads.23

Friction between the eyeball and eyelid, such that the
eye drags the lid along during downward saccades, is
an unlikely mechanism because patients with a third
nerve palsy that eliminates normal downward sacca-
dic eye movements have normal downward lid sac-
cades.22 Moreover, frictional linkage between the eye
and eyelid is too weak to initiate lid movement.'' The
remaining downward forces that act on the eyelid are
the passive forces inherent in the mechanical arrange-
ment of the ligaments and muscles of the eyelid.

The primary source for the downward force is an
interaction among the levator palpebrae, the levator

aponeurosis, the canthal tendons, and the superior
transverse ligament (Whitnall's ligament). Since cut-
ting the levator palpebrae proximal to the superior
transverse ligament results in complete eyelid de-
scent,24 the lowest energy state in the absence of leva-
tor palpebrae activity is eyelid closure. Therefore, the
primary function of the levator palpebrae is to over-
come the natural tendency of the eyelid to close.
When the levator palpebrae shortens during upward
gaze, the superior transverse ligament becomes
stretched upward as the levator palpebrae pulls on the
ligament (Fig. 13). The aponeurosis transfers this
tension on the superior transverse ligament to the
canthal tendons, the insertions of the eyelid at the
lateral canthus.25'26 The downward force produced by

CLOSED OPEN

LPS Levator palpebrae superiosis

STL Superior transverse ligament

APO Aponeurosis

PL Palpebral ligaments

Fig. 13. Schematic of the muscles and ligaments creating down-
ward forces on the upper eyelid when the lids are open (right, high
energy state of the eyelid) and when relaxation of the levator pal-
pebrae muscle allows the lids to close (left, lowest energy state of the
eyelids). Our data suggest that contraction of the levator palpebrae
with upward gaze (OPEN) stretches the superior transverse liga-
ment (STL), aponeurosis (APO), and palpebral ligaments (PL).
Relaxation of the levator palpebrae (CLOSED) releases the down-
ward force stored in the stretched tendons and causes the lid to
lower. The bottom drawing presents a simplified mechanical model
of the system for producing the passive downward force on the
upper eyelid in which a lockable crank replaces the levator palpe-
brae muscle, springs replace the ligaments and tendons, and the
dashed lines the attachments to the skull.

Figura 12. Estructuras 
elásticas que generan 
fuerza hacia abajo cuando 
los párpados están abiertos
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5.	
  ORGANIZACIÓN	
  NEUROLÓGICA	
  	
  DEL	
  PARPADEO

5.1.	
  Tipos	
  de	
  respuesta	
  palpebral

a.	
  Parpadeo	
  espontáneo

El 	
  parpadeo	
  espontáneo	
  consiste	
  en	
  un	
   rápido	
  desplazamiento	
   inferior	
   del 	
  párpado	
  

superior	
  seguido	
  por	
  el 	
  mismo	
  movimiento	
  hacia	
  arriba,	
  esta 	
  vez	
  más 	
  lento,	
  que 	
  ocurre 	
  unas	
  

10-­‐20	
  veces/min	
  con	
  una	
  duración	
  media	
  de	
  50	
  ms	
  en	
  humanos.	
  

No. 2 NORMAL EYELID MOTIUTY / Evinger er ol 389

Data Collection and Analysis

A 386 personal computer (Computer Port, Stony
Brook, NY) was used to collect and store all data for
later off-line analysis. Lid position and OOemg activ-
ity were sampled at 5000 Hz per channel with 12 bit
precision. For analysis, the computer displayed the
rectified OOemg, lid position, and lid velocity (digi-
tally calculated from the lid position record) for each
trial. Since Fourier analysis of blinks showed that
90% of the energy of blinks resides in frequencies
below 90 Hz (unpublished observations), the pro-
gram digitally eliminated frequencies above 167 Hz
from the position signal before differentiation. For
voluntary, spontaneous, and saccadic lid movements,
an investigator marked the beginning and end of
OOemg activity (Fig. 1). For reflex blinks, an investi-
gator also marked the stimulus artifact, and the be-
ginning and end of the Rl and R2 components of
OOemg activity. For all lid movements, the investi-
gator identified the maximum down-phase (lid clos-
ing) velocity, the maximum up-phase (lid opening)
velocity, the beginning of the blink or lid saccade, the
maximum downward lid excursion, and the end of
the blink or lid saccade (Figs. 1, 6). From these points,
the computer calculated and stored down- and up-
phase blink amplitude or saccade amplitude and cor-
rective saccade amplitude, duration, and maximum
velocity, latency from OOemg activity to blink onset,
and the integrated OOemg activity. Because an ear-
lier study10 showed clearly that the two upper eyelids
move identically during most lid movements, we
measured movement of only the left upper eyelid.

Reflex Blink

Results
Blinks

Regardless of their origin-reflexive, voluntary, or
spontaneous-all blinks exhibit a similar pattern (Fig.
1). Ten to twelve msec after the onset of OOemg
activity, the lid rapidly lowers (down phase), after
which it rises more slowly (up phase) to nearly its
starting position. For all subjects, the maximum ve-
locity achieved during lid closing and opening is a
linear function of blink size for blinks from less than
1° to those of 60° in amplitude (Fig. 2A,C). This
linear relationship equally well describes each subject
(Fig. 8) as well as grouped data. For blinks of equal
size, the maximum velocity of the down phase is
slightly more than twice as fast as the maximum ve-
locity of the up phase. For example, a 30° down-
phase typically achieves a maximum velocity of
840°/sec and the same amplitude up-phase attains a
maximum speed of 400°. An important aspect of
these amplitude-velocity relationships is the small
amount of intersubject variability across a wide range
of blink amplitudes and conditions, so whether the

Stim

Voluntary Blink

Spontaneous Blink

Peak OOemg
Amplitude

OOemg Duration

Fig. 1. Lid position and velocity and rectified orbicularis oculi
EMG (OOemg) activity associated with: (A) reflex blink elicited by
electrical stimulation of the supraorbital branch of the trigeminal
nerve. OOemg composed of characteristic R1 and R2 bursts of
activity; (B) voluntary blink in response to a tone; (C) naturally
occurring spontaneous blink. Down indicates lid lowering in this
and all subsequent figures. Amp, up- or down-phase amplitude;
Dur, up- or down-phase duration; Stim, stimulus artifact from
supraorbital nerve stimulation.

Figura 13.(A,B,C,D) Posición y velocidad del párpado, EMG 
del orbicular. R1 y R2: picos de actividad. Amp: Amplitud. 
Down: cierre del párpado. Dur: duración. Stim: estímulo del 
artefacto de la estimulación del n. supraorbitario
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b.	
  Parpadeo	
  reflejo

En	
  el	
  parpadeo	
  reflejo,	
   la 	
  latencia,	
   amplitud	
  y	
   velocidad	
  pico	
  dependen	
  del 	
  espmulo	
  

que	
  lo	
  ha	
  provocado	
  y	
  de	
  la	
  intensidad,	
  duración	
  y	
  lugar	
  de	
  presentación	
  de	
  dicho	
  espmulo.	
  

Los	
   evocados 	
   con	
   un	
   golpe	
   de	
   aire	
   presentan	
   una 	
   fase 	
   hacia 	
   abajo	
   de	
   duración	
  

constante,	
   independiente	
  de	
  la	
  amplitud	
  de	
  recorrido	
  del 	
  párpado	
  (a 	
  mayor	
   intensidad	
  de	
  

espmulo,	
  mayor	
  velocidad	
  y	
  mayor	
  amplitud;	
  	
  Kempo	
  constante)

Los	
  evocados	
  con	
  luz,	
  Kenen	
  latencias	
  y	
  amplitudes	
  menores.

Los	
  evocados 	
  con	
  sonidos 	
  son	
  muy	
  variables 	
  según	
  la 	
  especie;	
  en	
  los 	
  gatos	
  la	
  latencia	
  es	
  

alta	
  y	
  la	
  amplitud	
  pequeña	
  a	
  pesar	
  de	
  ser	
  un	
  sonido	
  intenso.
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Data Collection and Analysis

A 386 personal computer (Computer Port, Stony
Brook, NY) was used to collect and store all data for
later off-line analysis. Lid position and OOemg activ-
ity were sampled at 5000 Hz per channel with 12 bit
precision. For analysis, the computer displayed the
rectified OOemg, lid position, and lid velocity (digi-
tally calculated from the lid position record) for each
trial. Since Fourier analysis of blinks showed that
90% of the energy of blinks resides in frequencies
below 90 Hz (unpublished observations), the pro-
gram digitally eliminated frequencies above 167 Hz
from the position signal before differentiation. For
voluntary, spontaneous, and saccadic lid movements,
an investigator marked the beginning and end of
OOemg activity (Fig. 1). For reflex blinks, an investi-
gator also marked the stimulus artifact, and the be-
ginning and end of the Rl and R2 components of
OOemg activity. For all lid movements, the investi-
gator identified the maximum down-phase (lid clos-
ing) velocity, the maximum up-phase (lid opening)
velocity, the beginning of the blink or lid saccade, the
maximum downward lid excursion, and the end of
the blink or lid saccade (Figs. 1, 6). From these points,
the computer calculated and stored down- and up-
phase blink amplitude or saccade amplitude and cor-
rective saccade amplitude, duration, and maximum
velocity, latency from OOemg activity to blink onset,
and the integrated OOemg activity. Because an ear-
lier study10 showed clearly that the two upper eyelids
move identically during most lid movements, we
measured movement of only the left upper eyelid.

Reflex Blink

Results
Blinks

Regardless of their origin-reflexive, voluntary, or
spontaneous-all blinks exhibit a similar pattern (Fig.
1). Ten to twelve msec after the onset of OOemg
activity, the lid rapidly lowers (down phase), after
which it rises more slowly (up phase) to nearly its
starting position. For all subjects, the maximum ve-
locity achieved during lid closing and opening is a
linear function of blink size for blinks from less than
1° to those of 60° in amplitude (Fig. 2A,C). This
linear relationship equally well describes each subject
(Fig. 8) as well as grouped data. For blinks of equal
size, the maximum velocity of the down phase is
slightly more than twice as fast as the maximum ve-
locity of the up phase. For example, a 30° down-
phase typically achieves a maximum velocity of
840°/sec and the same amplitude up-phase attains a
maximum speed of 400°. An important aspect of
these amplitude-velocity relationships is the small
amount of intersubject variability across a wide range
of blink amplitudes and conditions, so whether the
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Amplitude
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Fig. 1. Lid position and velocity and rectified orbicularis oculi
EMG (OOemg) activity associated with: (A) reflex blink elicited by
electrical stimulation of the supraorbital branch of the trigeminal
nerve. OOemg composed of characteristic R1 and R2 bursts of
activity; (B) voluntary blink in response to a tone; (C) naturally
occurring spontaneous blink. Down indicates lid lowering in this
and all subsequent figures. Amp, up- or down-phase amplitude;
Dur, up- or down-phase duration; Stim, stimulus artifact from
supraorbital nerve stimulation.
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c.	
  Parpadeo	
  en	
  los	
  movimientos	
  sacádicos

El 	
  párpado	
  superior	
  acompaña	
  a 	
  los 	
  movimientos 	
  sacádicos 	
  del 	
  globo	
  y	
  las 	
  fases	
  rápidas	
  

de	
  los 	
  reflejos	
  vesKbulares 	
  y	
   optocinéKcos 	
  en	
  el 	
  plano	
  verKcal.	
  Sólo	
  está 	
  acKvo	
  el	
  elevador	
  

del	
  párpado,	
  hallándose	
  el 	
  orbicular	
   inacKvo,	
   lo	
  que	
  implica 	
  que	
  en	
  los	
  movimientos	
  hacia	
  

arriba,	
  el	
  elevador	
  está 	
  acKvo	
  pero	
  en	
  depresión	
  no	
  hay	
  ningún	
  músculo	
  acKvo	
  (aunque	
  no	
  

está 	
  claro	
  el 	
  mecanismo	
  fisiológico).	
   	
  Todo	
  ello	
  se 	
  ve 	
  reflejado	
  en	
  la 	
  velocidad	
  reducida	
  en	
  un	
  

30-­‐50%	
  del	
  párpado	
  superior	
  hacia	
  abajo.
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Fig. 10. Static and dynamic aspects of lid saccades. (A) Final lid
saccade amplitude plotted as a function of the amplitude of the
target step for saccadic eye movements made into the upper visual
field and back to straight ahead (•) or into the lower field and back
to straight ahead (•). Each point is the mean of at least 50 upward
and downward lid saccades from seven of the nine subjects. The
line has a slope of one. (B) The amount of overshoot in downward
lid saccades graphed as a function of the amplitude of the target
step for downward lid saccades made above or below the straight
ahead position.

The mechanisms that produce downward lid sac-
cades are not well understood. The speed of down-
ward lid saccades appears inconsistent with a purely
passive mechanism. Even though several studies did
not to find orbicularis oculi activity with downward
lid saccades,1"4'912 two studies710 maintained that
downward lid saccades required surmounting the up-
wardly directed viscoelastic properties presented by
the levator palpebrae. A single observation that the
levator palpebrae EMG activity turned off 50 msec

before the lid began to fall during a downward sac-
cade, and the common observation that the levator
palpebrae resumes activity before the lid terminates
its descent reinforce this conclusion.10 The current
data and clinical observations show that the orbicu-
laris oculi does not play a role in causing downward
lid saccades. Like Gordon,4 we noted a small, incon-
sistent burst of orbicularis oculi EMG activity occur-
ring with some large downward saccades. This activ-
ity, however, does not appear to play a significant role
in downward lid saccades. First, orbicularis oculi ac-
tivity begins after the lid starts to move and does not
last as long as the downward lid saccade. Further-
more, since a similar orbicularis oculi burst is just as
likely to accompany upward lid saccades, the orbicu-
laris oculi activity with saccades is sometimes coun-
terproductive (Fig. 10). Clinical studies further
showed the insignificance of orbicularis oculi activity
in downward lid saccades2122. Patients with Bell's
palsy commonly have normal appearing downward

Upward Lid Saccade

Pos

Downward Lid Saccade

Fig. 11. A striking example of orbicularis oculi activity accom-
panying very large upward and downward lid saccades from a
single subject. Pos, lid position; OOemg, rectified orbicularis oculi
EMG activity; Vel, lid velocity.
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d.	
  Parpadeo	
  condicionado

Las 	
  caracterísKcas 	
  del 	
  espmulo	
  condicionante	
  van	
  a 	
  determinar	
   la 	
  latencia,	
  amplitud,	
  

velocidad	
  pico	
  (que	
  no	
  supera 	
  el 	
  10%	
  de	
  la	
  velocidad	
  de 	
  un	
  parpadeo	
  reflejo)	
  y	
   perfil	
  del	
  

parpadeo.	
  Dichas	
  caracterísKcas 	
  son:	
   su	
  modalidad	
  sensorial,	
  su	
  intensidad,	
   su	
  localización	
  

espacial,	
  el	
  intervalo	
  entre 	
  espmulo	
  condicionado	
  (un	
  sonido	
  o	
  un	
  golpe	
  de 	
  aire 	
  suave)	
  y	
  no	
  

condicionado	
  (por	
  ejemplo	
  un	
  golpe	
  de	
  aire	
  largo	
  e	
  intenso).	
  [11]
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Data Collection and Analysis

A 386 personal computer (Computer Port, Stony
Brook, NY) was used to collect and store all data for
later off-line analysis. Lid position and OOemg activ-
ity were sampled at 5000 Hz per channel with 12 bit
precision. For analysis, the computer displayed the
rectified OOemg, lid position, and lid velocity (digi-
tally calculated from the lid position record) for each
trial. Since Fourier analysis of blinks showed that
90% of the energy of blinks resides in frequencies
below 90 Hz (unpublished observations), the pro-
gram digitally eliminated frequencies above 167 Hz
from the position signal before differentiation. For
voluntary, spontaneous, and saccadic lid movements,
an investigator marked the beginning and end of
OOemg activity (Fig. 1). For reflex blinks, an investi-
gator also marked the stimulus artifact, and the be-
ginning and end of the Rl and R2 components of
OOemg activity. For all lid movements, the investi-
gator identified the maximum down-phase (lid clos-
ing) velocity, the maximum up-phase (lid opening)
velocity, the beginning of the blink or lid saccade, the
maximum downward lid excursion, and the end of
the blink or lid saccade (Figs. 1, 6). From these points,
the computer calculated and stored down- and up-
phase blink amplitude or saccade amplitude and cor-
rective saccade amplitude, duration, and maximum
velocity, latency from OOemg activity to blink onset,
and the integrated OOemg activity. Because an ear-
lier study10 showed clearly that the two upper eyelids
move identically during most lid movements, we
measured movement of only the left upper eyelid.

Reflex Blink

Results
Blinks

Regardless of their origin-reflexive, voluntary, or
spontaneous-all blinks exhibit a similar pattern (Fig.
1). Ten to twelve msec after the onset of OOemg
activity, the lid rapidly lowers (down phase), after
which it rises more slowly (up phase) to nearly its
starting position. For all subjects, the maximum ve-
locity achieved during lid closing and opening is a
linear function of blink size for blinks from less than
1° to those of 60° in amplitude (Fig. 2A,C). This
linear relationship equally well describes each subject
(Fig. 8) as well as grouped data. For blinks of equal
size, the maximum velocity of the down phase is
slightly more than twice as fast as the maximum ve-
locity of the up phase. For example, a 30° down-
phase typically achieves a maximum velocity of
840°/sec and the same amplitude up-phase attains a
maximum speed of 400°. An important aspect of
these amplitude-velocity relationships is the small
amount of intersubject variability across a wide range
of blink amplitudes and conditions, so whether the
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Fig. 1. Lid position and velocity and rectified orbicularis oculi
EMG (OOemg) activity associated with: (A) reflex blink elicited by
electrical stimulation of the supraorbital branch of the trigeminal
nerve. OOemg composed of characteristic R1 and R2 bursts of
activity; (B) voluntary blink in response to a tone; (C) naturally
occurring spontaneous blink. Down indicates lid lowering in this
and all subsequent figures. Amp, up- or down-phase amplitude;
Dur, up- or down-phase duration; Stim, stimulus artifact from
supraorbital nerve stimulation.
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5.2.	
  Circuitos	
  neurológicos	
  del	
  parpadeo

Las 	
   diferencias	
   en	
   la	
   cinemáKca	
   palpebral 	
   sugieren	
   un	
   origen	
   o	
   un	
   mecanismo	
  

neurológico	
   diferente	
   entre 	
   el 	
   parpadeo	
   reflejo	
   y	
   el 	
   aprendido.	
   Estudios 	
   recientes	
   con	
  

marcadores 	
  biológicos	
  (virus 	
  de	
  la 	
  rabia)	
  han	
  perfilado	
  los 	
  circuitos	
  neurales 	
  acKvos 	
  durante	
  

el	
  parpadeo	
  espontáneo,	
  reflejo	
  y	
  aprendido.

a.	
  Circuitos	
  de	
  la	
  inhibición	
  del	
  elevador

En	
  el 	
  parpadeo	
  espontáneo	
  y	
   reflejo,	
   a	
  pesar	
   de 	
  no	
  tener	
  propiocepción,	
  el 	
  elevador	
  

recibe	
  esKmulación	
  eléctrica	
  de	
  las	
  terminaciones	
  sensoriales	
  del	
  trigémino.	
  

Así,	
   tras 	
  un	
   espmulo	
   de	
   contacto	
   en	
   la 	
   cara,	
   o	
   de	
   irritación	
   corneal,	
   las 	
  neuronas	
  

trigémino-­‐oculomotoras	
  inhiben	
  de	
  manera	
  bilateral 	
  las 	
  motoneuronas	
  del 	
  elevador	
   en	
  el	
  

cierre	
  palpebral	
  	
  del	
  parpadeo.[12]

branches of the trigeminal nerve produced long latency
(>3.0 msec), low amplitude (2.5 mV) hyperpolarizations,
whereas electrical stimulation of the rostral region of the
trigeminal sensory nucleus with a bipolar electrode pro-
duced shorter latency (1.8–3.0 msec) hyperpolarizations.
Intracellular HRP injections revealed that these moto-
neurons have extensive dendritic fields that fill both
sides of the CCS, within which they reside. When WGA-
HRP was injected into CCS and the brainstem was cut
sagittally, retrogradely labeled cells were observed in a
crescent-shaped distribution lining the rostral and ventral
borders of the principal trigeminal nucleus (Fig. 1A).
When ophthalmic division primary afferents were la-
beled in the same animals, their terminal distribution
overlapped that of the trigemino-oculomotor projection
cells. Injections of WGA-HRP into the PrV labeled ter-
minals bilaterally within the CCS. A dual tracer approach
demonstrated the presence of this pathway in macaques
as well. When BDA was injected into the PrV and WGA-
HRP was injected into the levator muscle, light micro-
scopic examination revealed that PrV axons arborized
bilaterally within the CCS. Electron microscopic exami-
nation revealed trigemino-oculomotor terminals had
pleomorphic vesicles and symmetric membrane densi-
ties. They made synaptic contacts onto the bilaterally
distributed, labeled levator motoneuron somata and den-
drites (Fig. 1C).

Circuits for Lid Saccades

Each time the eye makes a saccade, eyelid elevation is
changed to match the vertical component of the sac-
cade.8,9 This process maintains the eyelid at the edge of
the pupil, where it is perfectly placed for a protective
blink. This pairing of eye and lid movements suggests
that the premotor nuclei controlling vertical gaze, i.e., the
riMLF and the InC, may also control lid elevation. On
the other hand, the physical properties of the eyelid and
the fact that the levator muscle lacks a saccadic antago-
nist suggest that different signals, and hence different
inputs, may be necessary to properly direct lid saccades.
To discriminate between these two possibilities, we in-
vestigated the premotor inputs to the levator motoneu-
rons.
To identify presumptive lid premotor neurons, ionto-

phoretic injections of WGA-HRP were made into the
oculomotor nucleus of cats. Cases in which the injection
site included the CCS were compared with those in
which it was spared. Both types of injections produced
labeled cells in the riMLF, primarily ipsilaterally, and
bilaterally in the InC. However, whenever injections in-
cluded the CCS, a set of cells occupying the medial edge
of the caudal riMLF were labeled. Further tests were
made to determine whether these caudomedial cells were
specialized for lid control by performing dual tracer ex-
periments in which BDA was injected into the riMLF

FIG. 1. A: Schematic diagram showing
blink pathways controlling the levator
muscle. The trigemino-oculomotor axons
receive input from trigeminal primary af-
ferents and inhibit levator motoneurons,
whose dendrites fill the caudal central sub-
division (CCS). The distribution of trigem-
ino-oculomotor cells with respect to prin-
cipal trigeminal nucleus (PrV) is illustrated
in the sagittal plane. B: Intracellular re-
cording from a cat levator motoneuron an-
tidromically activated from the left eye.
Electrical stimulation of periorbital affer-
ents to the right eye produces a long latency
hyperpolarization. C: A biotinylated dex-
tran amine–labeled trigemino-oculomotor
axon terminal (*) in synaptic contact (ar-
rowhead) with a wheat germ agglutinin-
horseradish peroxidase–labeled (arrows)
dendrite from the CCS of a macaque mon-
key. SpV, spinal trigeminal nucleus; IPSP,
inhibitory postsynaptic potential; 5n, Vth
nerve; 7n, VIIth nerve.

EYELID LEVATOR MUSCLE S5

Movement Disorders, Vol. 17, Suppl. 2, 2002

Figura 14. Los axones trigémino-oculomotores reciben 
información desde los receptores e inhiben las motoneuronas 
del elevador (en la CCS; subdivisión caudal central). El PrV 
(núcleo principal del V)
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b.	
  Circuitos	
  de	
  los	
  movimientos	
  sacádicos

La	
  conjunción	
  de	
  movimientos 	
  entre	
  párpado	
  y	
   globo	
  ocular	
   sugiere	
  que	
  los	
  núcleos	
  

premotores 	
   que	
   controlan	
   la 	
   mirada 	
   verKcal 	
   (núcleo	
   rostral 	
   intersKcial 	
   del 	
   fascículo	
  

longitudinal 	
   medial,	
   núcleo	
   intersKcial 	
   de	
   Cajal)	
   pueden	
   controlar	
   también	
   la 	
   elevación	
  

palpebral.	
   Se	
   ha	
   comprobado	
   que 	
   una	
   subpoblación	
   de	
   neuronas 	
   del 	
   núcleo	
   rostral	
  

intersKcial 	
   del 	
   fascículo	
   longitudinal	
   medial 	
   y	
   del 	
   núcleo	
   intersKcial 	
   de 	
   Cajal 	
   Kenen	
  

proyecciones 	
   a 	
   la 	
   subdivisión	
   caudal 	
   central 	
   del 	
   núcleo	
   del 	
   III 	
   nc.	
   El	
   mecanismo	
   de	
  

movimiento	
  hacia	
  abajo	
  del 	
  párpado	
  no	
  está	
  claro,	
  se 	
  postula	
  que	
  podría 	
  actuar	
  la 	
  comisura	
  

posterior	
   o	
   que	
   hubiera	
   una	
   inhibición	
   de	
   las 	
   neuronas 	
   premotoras 	
   de	
   elevación	
   del	
  

párpado.	
  

Se 	
  vio	
   una 	
  proyección	
   directa 	
  entre	
   tecto	
  y	
   subnúcleo	
   caudal 	
   central	
   del 	
  III	
   nervio	
  

craneal;	
  sugiriendo	
  que,	
  dado	
  que	
  el	
  músculo	
  Kene	
  una 	
  acción	
  simple,	
  el 	
  espmulo	
  puede	
  ir	
  

directo	
  desde	
  el	
  colículo	
  superior	
  al	
  subnúcleo	
  del	
  elevador,	
  sin	
  estructuras	
  intermediarias.

	
  c.	
  Circuitos	
  del	
  parpadeo	
  condicionado

Los	
   principales 	
   centros	
   implicados	
   en	
   los 	
   circuitos 	
   del 	
   parpadeo	
   condicionado	
   son	
  

cerebelo	
  (núcleos 	
  cerebelosos)	
  e	
  hipocampo	
  (células 	
  piramidales).	
  Otros	
  centros 	
  secundarios	
  

que	
  también	
  se	
  relacionan	
  son	
  hipocampo,	
  lóbulo	
  parietal	
  y	
  piriforme.
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6.	
  SINCINESIAS

6.1.	
  Definición	
  y	
  patrones

Las 	
   sincinesias 	
   son	
   movimientos	
   musculares 	
   involuntarios 	
   que	
   acompañan	
   a 	
   los	
  

voluntarios.	
   	
  Los	
  patrones	
  de	
  sincinesias 	
  del 	
  III 	
  nc	
  siguen	
  un	
  patrón	
  y	
  son	
  independientes	
  de	
  

la	
  eKología	
  y	
  del	
  lugar	
  de	
  la	
  lesión	
  nerviosa.	
  

Los	
   patrones 	
   observados 	
   en	
   la 	
   prácKca 	
   clínica	
   comprenden	
   los 	
   siguientes 	
   y	
   sus	
  

combinaciones:

-­‐ elevación	
  del	
  párpado	
  al	
  intento	
  de	
  aducción	
  y	
  de	
  depresión

-­‐ aducción	
  al	
  intento	
  de	
  elevación,	
  de	
  depresión	
  y	
  a	
  la	
  apertura	
  palpebral	
  forzada

-­‐ constricción	
  pupilar	
  al	
  intento	
  de	
  depresión	
  y	
  de	
  aducción

Se 	
  han	
  descrito	
  otros 	
  patrones 	
  (más	
  teóricos 	
  que	
  objeKvables 	
  en	
   la 	
  prácKca	
  clínica)	
  

combinando	
  entre	
  sí	
  los	
  diferentes	
  músculos	
  inervados	
  por	
  el	
  III	
  nc.	
  

El 	
  único	
  patrón	
  que	
  no	
  se	
  concibe	
  teóricamente	
  es 	
  la 	
  sincinesia 	
  entre 	
  el 	
  constrictor	
  de	
  

la 	
  pupila 	
  y	
   los	
  músculos 	
  extraoculares 	
  o	
  el 	
  elevador	
  del	
  párpado	
  ya 	
  que	
  las 	
  fibras	
  pupilares	
  

son	
   demasiado	
   escasas 	
  para 	
  generar	
   un	
   espmulo	
   lo 	
  suficientemente	
  potente	
   como	
   para	
  

ocasionar	
  cambios	
  detectables.	
  	
  [13]
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6.2.	
  Hipótesis	
  sobre	
  su	
  patogenia

a.	
  Misdireccional

En	
   la 	
   hipótesis	
   misdireccional,	
   los	
   axones,	
   tras 	
   haber	
   sufrido	
   un	
   traumaKsmo	
   con	
  

disrupción	
  del 	
  endoneuro,	
  se	
  regeneran	
  alcanzando	
  una 	
  diana	
  equivocada,	
  tanto	
  por	
   parte	
  

de	
  las 	
  fibras	
  dañadas	
  que	
  logran	
  volver	
   a	
  crecer	
  como	
  por	
   los 	
  nuevos 	
  brotes	
  de 	
  neuronas	
  

sanas	
  que	
  contribuyen	
  en	
  el	
  proceso.[14]

A	
   favor	
   de	
  esta	
  teoría 	
  tenemos 	
  una 	
  clara	
  jusKficación	
  histológica 	
  que	
  diferencia 	
  tres	
  

Kpos	
  de	
  lesiones:

-­‐ Lesión	
  de	
  primer	
   grado:	
   bloqueo	
  de	
   la 	
  conducción,	
   se 	
  conserva	
   la 	
  conKnuidad	
  del	
  

axón	
  y	
   la 	
  conducción	
  eléctrica	
  distal 	
  a	
  la	
  lesión.	
  Al 	
  eliminar	
   la 	
  noxa,	
   se 	
  recupera	
  la	
  función	
  

rápidamente.

-­‐ Lesión	
  de	
  segundo	
  grado:	
  disrupción	
  mecánica	
  del	
  axón	
  con	
  degeneración	
  Walleriana.	
  

Se 	
  preserva 	
  el 	
  endoneuro	
  con	
   lo	
  que 	
  el 	
  axón	
  original	
  se	
  regenera	
  en	
   su	
  endoneuro,	
   sin	
  

desviar	
  	
  su	
  trayectoria.

-­‐ Lesión	
   de	
   tercer	
   grado:	
   disrupción	
   mecánica	
   de	
   axón	
   y	
   endoneuro;	
   durante	
   la	
  

regeneración	
   hay	
   proliferación	
  de 	
  las 	
  células	
  de	
   Schwann,	
   fibroblastos,	
   macrófagos 	
  que	
  

forman	
  una	
  matriz	
  extracelular	
  que 	
  puede	
  impedir	
  la 	
  recuperación	
  de	
  la 	
  función	
  y	
  provocar	
  

que	
  los	
  axones	
  se	
  desvíen	
  del	
  endoneuro	
  que	
  les	
  corresponde.

En	
  contra	
  de	
  la	
  teoría	
  destacan	
  los	
  siguientes	
  conceptos	
  :

-­‐ Los	
  patrones 	
  de	
  sincinesias 	
  son	
  estereoKpados,	
   lo 	
  que	
  parece	
  contradecir	
  el 	
  proceso	
  

misdireccional 	
  que 	
  debería 	
  suceder	
  “al	
  azar”.	
  En	
  defensa 	
  de 	
  la 	
  hipótesis 	
  misdireccional 	
  cabe	
  	
  

destacar	
   que 	
  la	
   contracción	
   “en	
  masa”	
   de	
   los 	
  músculos 	
  inervados 	
  por	
   el	
   nervio	
   afecto	
  

puede	
  jusKficar	
  dicho	
  patrón	
  estereoKpado.[15]
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-­‐ Las 	
   sincinesias 	
   en	
   pacientes 	
   sin	
   lesiones 	
   previas,	
   aunque	
   podrían	
   ser	
   debidas	
   a	
  

lesiones	
  subclínicas.

-­‐ Las 	
  infrecuentes	
  pero	
  posibles	
  sincinesias	
  reversibles,	
  que	
  pueden	
  ser	
  jusKficadas	
  por	
  

la 	
  inervación	
  preferencial 	
  y	
   el 	
  desplazamiento	
  compeKKvo	
  (aunque	
  en	
  su	
  contra	
  hay	
   que	
  

destacar	
   que	
   a	
   pesar	
   de	
   haberse 	
   demostrado	
   tales	
   fenómenos 	
   en	
   preparaciones	
  

experimentales	
  y	
  en	
  neonatos,	
  no	
  son	
  extrapolables	
  a	
  adultos).[16]

b.	
  Transmisión	
  efáp)ca

La	
  transmisión	
  efápKca	
  consiste	
  en	
   la 	
  esKmulación	
   cruzada 	
  interaxonal.	
   El 	
  complejo	
  

célula 	
  de	
   Schwann-­‐mielina-­‐endoneuro	
   aísla	
   el 	
  axón	
   para	
   evitar	
   que	
   las 	
   corrientes 	
  entre	
  

axones 	
   diferentes 	
   puedan	
   influenciarse	
   entre	
   sí,	
   por	
   tanto	
   sólo	
   puede	
   ocurrir	
   dicho	
  

fenómeno	
  en	
  las	
  zonas	
  lesionadas	
  de	
  los	
  nervios	
  [14].

En	
   contra 	
   de	
   la 	
   teoría 	
   hay	
   que	
   mencionar	
   que	
   es 	
   un	
   fenómeno	
   transitorio	
   y	
   las	
  

sincinesias 	
  son	
  en	
  su	
  mayoría,	
  permanentes 	
  si 	
  bien	
  se	
  demostró	
  transmisión	
  efápKca 	
  en	
  los	
  

neuromas	
  un	
  año	
  después	
  de	
  la	
  lesión	
  [17].
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c.	
  Reorganización	
  sináp)ca	
  central

Esta 	
   hipótesis 	
   postula 	
   que 	
   la 	
   lesión	
   periférica	
   induce	
   cambios 	
   retrógrados 	
   que	
  

provocan	
   una 	
   reorganización	
   central.	
   Ello	
   ocasiona 	
   una	
   sincinesia 	
   desenmascarando	
  

conexiones	
   primiKvas 	
   previamente	
   codificadas.	
   Está	
   condicionado	
   por	
   diversos	
   factores:	
  

severidad	
  de	
  la	
  herida,	
  localización,	
  células	
  implicadas	
  y	
  edad	
  [14].

Histológicamente	
  se	
  observa 	
  dispersión	
  del 	
  repculo	
  endoplasmáKco	
  rugoso,	
   aumento	
  

de	
   ribosomas	
   y	
   polisomas,	
   aumento	
   del 	
   tamaño	
   de	
   núcleo	
   y	
   nucleolo,	
   proliferación	
   y	
  

aumento	
  del	
  tamaño	
  de	
  la	
  mitocondria,	
   retracción	
  del 	
  botón	
  sinápKco	
  y	
   gliosis	
  del 	
  espacio	
  

sinápKco.	
  	
  

A	
  favor	
  de	
  la	
  teoría	
  tenemos	
  que	
  :

-­‐ la 	
  plasKcidad	
   del 	
  sistema	
  nervioso	
   central	
   facilitaría	
  una 	
  vuelta 	
  al 	
  estado	
  primiKvo	
  

codificado,	
  explicando	
  la	
  reversibilidad	
  de	
  las	
  sincinesias	
  [18].

-­‐ la 	
   contracción	
   en	
   masa,	
   que	
   es	
   caracterísKca 	
   de	
   los 	
   circuitos	
   filogenéKcamente	
  

anKguos	
  [15].

-­‐ la 	
  evidencia 	
  electrofisiológica	
  de	
  sinaptogénesis	
  y	
   reorganización	
  central 	
  en	
   núcleo	
  

rojo	
  tras	
  inervación	
  cruzada	
  en	
  nervio	
  periférico

-­‐ la 	
  evidencia	
   de 	
   inhibición	
   de	
  movimientos 	
  aberrantes	
   en	
   primates	
   según	
   la	
   tarea	
  

(origen	
  del	
  espmulo	
  supraespinal)	
  que	
  tuvieran	
  que	
  ejercer.

En	
  contra	
  de	
  la	
  teoría	
  se	
  sosKene	
  que	
  [19]:

-­‐ el	
  hallazgo	
  de	
  cambios	
  histopatológicos	
  no	
  implica	
  alteración	
  del	
  estado	
  funcional

-­‐ la	
  acKvación	
  sinápKca	
  es	
  dificultosa	
  de	
  cuanKficar	
  mediante	
  electrofisiología

-­‐ la	
  ausencia	
  de	
  sincinesias	
  en	
  la	
  parálisis	
  del	
  tercer	
  nervio	
  craneal	
  de	
  origen	
  diabéKco	
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d.	
  Hipersensibilidad	
  por	
  denervación

Esta 	
  hipótesis 	
  se	
  basa 	
  en	
  los 	
  cambios 	
  observados 	
  en	
  la	
  placa	
  motora	
  que	
  permiten	
  que	
  

el 	
  mismo	
  número	
  de	
  neurotransmisores 	
  provoque	
  un	
  efecto	
  mayor	
  en	
  el 	
  músculo,	
  lo	
  que	
  se	
  

ha	
  comprobado	
  experimentalmente	
  tras 	
  seccionar	
   un	
   nervio	
  motor	
   o	
  autonómico.	
   Es	
  un	
  

fenómeno	
   que	
   se	
  manKene	
   durante	
   el 	
  período	
   de 	
  regeneración	
   nerviosa	
   y	
   en	
   principio	
  

desaparece	
  cuando	
  se	
  restablecen	
  las	
  sinapsis	
  [14].

A	
  favor	
  de	
  la	
  teoría	
  [20]:	
  

-­‐ la 	
  demostración	
  histológica	
  de	
  que,	
   tras	
  la	
  lesión	
  del 	
  nervio,	
   un	
  menor	
   número	
  de	
  

axones	
  son	
  capaces	
  de	
  realizar	
  movimientos	
  de	
  intensidades	
  similares	
  a	
  las	
  previas.

-­‐ las 	
  hipersensibilidad	
   a 	
   la	
   metacolina 	
   al 	
   2,5%	
   del 	
   esmnter	
   del 	
   iris 	
   en	
   las 	
   parálisis	
  

preganglionares	
  del	
  tercer	
  nc.

En	
  contra	
  del	
  mecanismo	
  destacan	
  por	
  su	
  importancia	
  [21]:	
  

-­‐ el 	
  hecho	
   de 	
  que	
   la 	
  hipersensibilidad	
  es 	
  un	
  fenómeno	
   temprano	
   y	
   transitorio	
  y	
   las	
  

sincinesias	
  aparecen	
  más	
  tardíamente	
  y	
  son	
  permanentes.

-­‐ la 	
  sección	
   del 	
  III 	
  nc	
   tras 	
  su	
   regeneración	
  aberrante	
   ocasiona 	
  una 	
  pérdida	
   total 	
  de	
  

movimientos 	
  (y	
   no	
  un	
  aumento	
  de	
  estos,	
  como	
  cabría 	
  esperar	
   si 	
  la	
  hipersensibilidad	
  por	
  

denervación	
  fuera	
  eficaz).

-­‐ la	
  presencia	
  de	
  regeneración	
  aberrante	
  es	
  dependiente	
  de	
  la	
  eKología.

33



IV.	
  MATERIAL	
  Y	
  MÉTODOS

1.	
  PACIENTES

Este 	
  estudio	
   es 	
   retrospecKvo,	
   de	
   22	
   pacientes,	
   basado	
   en	
   su	
   iconograma	
   y	
   en	
   sus	
  

historias	
  clínicas	
  del	
  servicio	
  de	
  O>almología	
  del	
  Hospital	
  Vall	
  d’Hebrón	
  de	
  Barcelona.

1.1.	
  Criterios	
  de	
  inclusión

Se 	
  incluyen	
  pacientes	
  que 	
  acuden	
  al 	
  departamento	
  de	
  estrabismo	
  y	
   neuro>almología	
  

de	
   nuestro	
   hospital 	
   con	
   diagnósKco	
   de	
   regeneración	
   aberrante	
   o	
   parálisis	
   del 	
   III	
   nervio	
  

craneal.	
  Son	
  derivados 	
  directamente	
  por	
  el 	
  o>almólogo	
  de	
  guardia	
  de 	
  nuestro	
  hospital,	
  por	
  

el 	
  o>almólogo	
   de	
   zona,	
   por	
   el 	
  servicio 	
  de	
   o>almología	
   de 	
  otro	
   hospital 	
   o	
   en	
   forma	
  de	
  

interconsulta 	
  desde 	
  otros	
  servicios,	
   entre	
   los 	
  que	
  destacan	
  neurocirugía,	
   traumatología 	
  y	
  

neurología.

1.2.	
  Criterios	
  de	
  exclusión

Se	
  excluyeron	
  aquellos	
  pacientes	
  con	
  historias	
  clínicas	
  o	
  iconograma	
  incompletas.
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2.	
  MÉTODOS

2.1.	
  Anamnesis

Se	
  registraron	
  los	
  siguientes	
  datos:	
  

-­‐ Filiación	
  (edad	
  y	
  sexo)

-­‐ Edad	
  en	
  el	
  momento	
  de	
  la	
  parálisis

-­‐ EKología

-­‐ Tiempo	
  de	
  aparición	
  de	
  las	
  sincinesias	
  (desde	
  la	
  parálisis	
  hasta	
  que	
  el	
  primer	
  

facultaKvo,	
  independientemente	
  de	
  la	
  especialidad,	
  detecta	
  la	
  sincinesia)

-­‐ Tiempo	
  de	
  evolución	
  de	
  la	
  parálisis	
  (desde	
  la	
  parálisis	
  hasta	
  la	
  visita)

-­‐ Evolución	
  de	
  la	
  parálisis:	
  recuperación	
  total,	
  parcial,	
  nula

-­‐ Evolución	
  de	
  la	
  regeneración	
  aberrante:	
  estabilización,	
  progresión

-­‐ Tiempo	
  de	
  seguimiento

Las 	
   exploraciones 	
   fueron	
   realizadas	
   por	
   el 	
   mismo	
   o>almólogo	
   especializado	
   en	
  

estrabología	
  o	
  en	
  oculoplásKca	
  en	
  caso	
  de	
  cirugía	
  de	
  la	
  ptosis.
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2.2.	
  Exploración	
  o8almológica

Se	
  evaluó:

-­‐ Posición	
  primaria 	
  de	
  la	
  mirada:	
   grados	
  de 	
  exotropia	
  y	
   de	
  hipotropia 	
  (los 	
  grados	
  se	
  

midieron	
  mediante	
  prismas	
  y	
  lente	
  de	
  Maddox)

-­‐ 	
  Ducciones:	
  se	
  clasificaron	
  según	
  el	
  déficit	
  considerándolas 	
  normal 	
  (0),	
  déficit	
  leve	
  (-­‐1),	
  

déficit	
  moderado	
  (-­‐2),	
   déficit	
  casi	
  total	
  que	
  pasa 	
  la 	
  línea 	
  media	
  (-­‐3)	
  y	
   déficit	
   total 	
  que 	
  no	
  

pasa	
  la	
  línea	
  media	
  (-­‐4).

-­‐ Versiones:	
  se 	
  registraron	
  observando	
  el 	
  movimiento	
  del 	
  ojo	
  paréKco	
  mientras 	
  se	
  hace	
  

fijar	
  al	
  ojo	
  sano.

-­‐ Exploración	
  pupilar:	
  en	
  reposo,	
  reflejo	
  fotomotor,	
  reflejo	
  de	
  acomodación	
  y	
  variación	
  

de	
  la	
  pupila	
  con	
  los	
  movimientos.

-­‐ Exploración	
  de	
  la 	
  ptosis:	
  se 	
  midió	
  la 	
  apertura	
  palpebral	
  en	
  las 	
  diferentes	
  posiciones	
  de	
  

la	
  mirada.	
  

-­‐ Iconograma:	
  se	
  obtuvieron	
  imágenes	
  en	
  formato	
  de	
  fotogramas	
  o	
  vídeos.
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2.3.	
  Análisis	
  de	
  parámetros	
  sobre	
  las	
  imágenes

Se 	
   realizaron	
   mediciones 	
   sobre 	
   la 	
   iconograma,	
   uKlizando	
   el 	
   programa	
   informáKco	
  

Keynote.	
   Se 	
  estudió	
  el	
  porcentaje 	
  de	
  apertura	
  palpebral	
  (AP)	
  del	
  ojo	
  paréKco	
  respecto	
  a 	
  la	
  

posición	
   primaria 	
  y	
   respecto	
  al 	
  sano	
  en	
   las 	
  5	
   posiciones	
  de	
   la 	
  mirada 	
  (posición	
   primaria,	
  

elevación,	
   depresión,	
  aducción	
  y	
   abducción).	
   Las 	
  mediciones 	
  se	
  realizaron	
  a 	
  parKr	
   de	
  los 	
  6	
  

meses	
  del 	
  diagnósKco	
  de 	
  la	
  parálisis,	
  habiendo	
  presentado	
  el 	
  100%	
  de 	
  los 	
  pacientes	
  ptosis	
  

palpebral	
  completa	
  en	
  el	
  momento	
  de	
  la	
  parálisis	
  del	
  III	
  nc.	
  

22px/22px x 100= 100 %22px/19px x 100= 115 %

Figura 15. Mediciones y análisis apertura palpebral
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Se 	
  estudió	
  la	
  relación	
  entre	
  la	
  apertura	
  palpebral 	
  en	
  aducción	
  y	
  en	
  depresión	
  respecto	
  

a	
  la	
  posición	
  primaria	
  mediante	
  una	
  recta	
  de	
  regresión	
  lineal.

16px/12px x 100= 133 %

15px/6px x 100= 250 %

16px/18px x 100= 89 %

Figura 16. Análisis AP 
aducción y depresión 
respecto a PPM
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V.	
  RESULTADOS

1.	
  Distribución	
  por	
  sexo

La	
  distribución	
  por	
  sexo	
  fue	
  de	
  14	
  varones	
  (63,3%)	
  y	
  8	
  mujeres	
  (36,4%)

Varones Mujeres

64%

36%
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2.	
  Distribución	
  por	
  edad

La	
  edad	
  se 	
  distribuye	
  en	
  un	
  rango	
  de	
  3	
  a 	
  60	
  años,	
  con	
  una 	
  media	
  de	
  33,24	
  años	
  y	
   una	
  

mediana 	
  de	
  31	
   años.	
   La 	
  moda 	
  es	
  de	
  32,	
   44	
   y	
   49	
   años.	
   Los 	
  percenKles 	
  se 	
  distribuyen	
   de	
  

manera 	
  regular,	
   	
  el 	
  50%	
  de	
  los	
  pacientes	
  Kene	
  menos 	
  de	
  31	
  años 	
  siendo	
  sólo	
  el 	
  25%	
  mayor	
  

de	
  46	
  años.	
  

Edades

0

1,25

2,5

3,75

5

0-10 10-20 20-30 30-40 40-50 50-60 60-70
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3.	
  Ojo	
  afecto

El	
  ojo	
  afecto	
  fue	
  en	
  14	
  ocasiones	
  el	
  derecho	
  (63,3%)	
  y	
  en	
  8	
  el	
  izquierdo	
  (36,4%).

Ojo Derecho Ojo Izquierdo

64%

36%
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4.	
  E)ología

Las 	
  causas	
  de 	
  la 	
  parálisis 	
  del 	
  III	
  nc	
   se	
  distribuyeron	
  de	
  la	
  siguiente	
  manera 	
  entre 	
  los	
  

pacientes:	
  14	
  (63,6%)	
  traumaKsmos,	
  3	
  (13,6%)	
  aneurismas,	
  3	
   (13,6%)	
  tumores 	
  cerebrales,	
  2	
  

(9,1%)	
  idiopáKcos.	
  

Traumatismos Aneurismas Tumores cerebrales Idiopáticos

64%

14%

14%
9%
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5.	
  Tipo	
  de	
  parálisis

22	
  completas.

6.	
  Asociación	
  a	
  parálisis	
  de	
  otros	
  nervios	
  craneales

18	
   (81,8%)	
  casos 	
  no	
  presentaron	
  ninguna	
  asociación	
  pero	
  4	
   (18,2%)	
  sí,	
   2	
   de	
  ellas 	
  se	
  

asocian	
  a	
  parálisis	
  del	
  VI	
  nc	
  ipsilateral,	
  1	
  al	
  IV	
  y	
  al	
  VII	
  ipsilateral	
  y	
  1	
  al	
  V,	
  VI,	
  VIII.	
  

7.	
  Tipo	
  de	
  sincinesia

El tipo, número y distribución de sincinesias se detallan en las siguientes tablas:

Sincinesias totalesSincinesias totalesSincinesias totales

Movimiento objetivo Sincinesia Núm. 
pacientes

Aducción Elevación párpado
Constricción pupila

21
4

Depresión Elevación párpado
Aducción
Constricción pupila

21
3
6

Elevación Aducción 11

AP forzada Aducción 1

Tabla I. Sincinesias totales.
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Sincinesias individualizadasSincinesias individualizadasSincinesias individualizadas

Movimiento objetivo Sincinesia registrada Núm.
paciente

s

Infra y aducción Elevación párpado 5

Infra y aducción Elevación párpado y constricción pupilar 2

Aducción
Infraducción

Elevación párpado y constricción pupilar
Elevación párpado

2

Infra y aducción
Supraducción

Elevación párpado
Aducción

8

Infra y aducción
Infraducción

Elevación párpado
Aducción y constricción pupilar

2

Infra y aducción
Supraducción y AP

Elevación párpado
Aducción

1

Aducción
Infraducción

Elevación párpado
Aducción

1

Infraducción
Supraducción

Elevación párpado 
Aducción

1

Tabla 2. Sincinesias individualizadas.
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Elevación	
  del	
  párpado	
  en	
  depresión	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  	
  21	
  pacientes	
  	
  

Figura 17. Elevación párpado en depresión

Elevación	
  del	
  párpado	
  a	
  la	
  aducción	
  	
   	
   	
   	
   	
   21	
  pacientes

	
  

Figura 18. Elevación párpado en aducción
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Elevación	
  del	
  párpado	
  en	
  aducción	
  y	
  depresión	
  	
   	
   	
   19	
  pacientes

Figura 19. Elevación párpado en aducción y depresión

	
   	
   	
  

Aducción	
  en	
  elevación	
  	
   	
   	
   	
   	
   	
   11	
  pacientes

Figura 20. Aducción en elevación
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Aducción	
  en	
  depresión	
  	
   	
   	
   	
   	
   	
   3	
  pacientes

Figura 21. Aducción en depresión

Cambios	
  pupila	
  	
   	
   	
   	
   	
   	
   8	
   pacientes

Figura 22. Cambios pupilares
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8.	
   Apertura	
   palpebral	
   del	
   ojo	
   paré)co	
   y	
   del	
   sano	
   en	
   las	
   5	
  

posiciones	
  de	
  la	
  mirada

En	
  aducción,	
  un	
  68%	
  iguala	
  o	
  supera 	
  la 	
  AP	
  del 	
  ojo	
  sano	
  en	
  posición	
  primaria 	
  y	
  un	
  22%	
  

duplica	
  su	
  AP	
  en	
  posición	
  primaria.	
  

Figura 23. AP parético en aducción > AP sano en PPM

Figura 24. AP parético en aducción x2 AP parético PPM 
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En	
  depresión,	
  un	
  30%	
  iguala	
  o	
  supera	
  la	
  AP	
  del	
  ojo	
  sano	
  en	
  posición	
  primaria	
  y	
  un	
  68%	
  

duplica	
  su	
  AP	
  en	
  posición	
  primaria.

Figura 25. AP parético en depresión > AP sano en PPM

Figura 26. AP parético en depresión x2 AP parético PPM 
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La	
  relación	
  AP	
  entre	
  ojo	
  paréKco	
  y	
   sano	
  en	
  depresión	
  duplica	
  a	
  la 	
  que	
  encontramos	
  en	
  

aducción,	
  ambas 	
  Kenden	
  a	
  mantenerse	
  constantes 	
  y	
  son	
  independientes 	
  de 	
  la 	
  relación	
  que	
  

presenten	
  ambos	
  párpados	
  en	
  posición	
  primaria.

0

100

200

300

400

0 30 60 90 120

y = -0,0124x + 193,48y = -0,1887x + 120,93 PPM VS ADD - INF %

% ADD % INF
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9.	
  Recuperación

El	
  patrón	
  de	
  recuperación	
  de	
  los	
  pacientes	
  se	
  resume	
  en	
  las	
  siguientes	
  tablas:	
  

Patrones de recuperaciónPatrones de recuperaciónPatrones de recuperaciónPatrones de recuperación

Total Parcial No Recuperación

Recto Medio 13 8 1

Recto Inferior 7 3 12

Recto Superior 0 4 18

Elevador 7 14 1

Patrones de recuperación individualizadosPatrones de recuperación individualizadosPatrones de recuperación individualizadosPatrones de recuperación individualizados

Total Parcial No Recuperación Núm. Pac.

RM + Elevador 3

RM Elevador 3

Elevador RM 1

RM + Elevador 3

RM + Elevador RI 1

RM RI + Elevador 2

RI + Elevador RM 1

RI RM + Elevador 2

RM RI + RS + Elevador 2

RM + RI 1

RM + RI + Elevador RS + Elevador 1

RM RS + RI+ Elevador 1

Ningún músculo 1

Tabla 3. Patrones de recuperación.

Tabla 4. Patrones de recuperación individualizados.
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En	
  el 	
  grupo	
  de	
  pacientes 	
  (30%)	
   en	
  que 	
  le 	
  AP	
   del 	
  ojo	
  paréKco	
  en	
  depresión	
   iguala	
  o	
  

supera	
  a 	
  la	
  del 	
  ojo	
  sano	
  en	
  PPM,	
  destacamos 	
  que 	
  la	
  recuperación	
  del 	
  RM	
  difiere 	
  del 	
  conjunto	
  

de	
  pacientes;	
  en	
  este 	
  subgrupo	
  hay	
  un	
  66%	
  (4	
   de 	
  6)	
  de	
  pacientes	
  que	
  recuperan	
  el 	
  RM	
  de	
  

manera 	
  parcial,	
  mientras	
  que 	
  entre	
  la 	
  totalidad	
  de 	
  pacientes,	
  sólo	
  representa 	
  un	
  36,4%	
  (8	
  de	
  

22),	
  siendo	
  más	
  habitual	
  la	
  recuperación	
  total.

Recuperación	
  completa	
  del	
  RM	
  	
   	
  

Figura 27. Recuperación completa del RM
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No	
  recuperación	
  del	
  RM	
  	
   	
   	
   	
  

Figura 28. No recuperación de RM

Recuperación	
  parcial	
  del	
  RS

Figura 29. Recuperación parcial del RS

53



10.	
  Tiempo	
  de	
  evolución	
  hasta	
  la	
  regeneración	
  aberrante

El 	
  Kempo	
  de	
  evolución	
  desde	
  la 	
  parálisis 	
  aguda	
  hasta 	
  el 	
  diagnósKco	
  de	
  regeneración	
  

aberrante	
  detectado	
  en	
  la 	
  consulta 	
  oscila	
  entre 	
  5	
  y	
  12	
  meses,	
  siendo	
  12	
  meses 	
  la 	
  moda,	
  7m	
  

la	
  mediana	
  y	
  la	
  media	
  de	
  8,25	
  meses.

Figura 30. Episodio de parálisis.

Figura 31. Aparición de la regeneración aberrante.
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11.	
  Tiempo	
  de	
  seguimiento

Osciló	
  entre	
  9	
  meses	
  y	
  20	
  años,	
  siendo	
  la	
  moda 	
  1	
  año,	
   la 	
  mediana	
  de 	
  2a 	
  y	
   la 	
  media	
  de	
  

3,6	
  años.
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VI.	
  DISCUSIÓN

1.	
  Distribución	
  por	
  sexo

La	
  mayor	
  prevalencia 	
  de	
  varones 	
  concuerda	
  con	
  la 	
  eKología	
  más 	
  frecuente	
  de 	
  parálisis	
  

del	
  III 	
  nc	
  con	
  posterior	
  regeneración	
  aberrante;	
  los	
  traumaKsmos,	
  que	
  son	
  más 	
  frecuentes 	
  en	
  

varones 	
  que	
  en	
  mujeres.	
   Tumores 	
  y	
   aneurismas,	
   por	
   el 	
  contrario,	
   son	
  más	
  frecuentes 	
  en	
  

mujeres,	
  pero	
  al 	
  representar	
  un	
  menor	
  número	
  de	
  casos,	
  la	
  mayor	
  prevalencia	
  femenina 	
  no	
  

altera	
  al	
  resultado	
  final.

2.	
  Distribución	
  por	
  edad

La	
  media 	
  de	
  33	
  años 	
  y	
   la 	
  mediana	
  de	
  31	
  de	
  nuestra	
  serie	
  pueden	
  explicarse	
  porque 	
  al	
  

estraKficar	
   la 	
   edad	
   en	
   función	
   de	
   las	
   eKologías,	
   podemos 	
  observar	
   que	
   el	
   traumaKsmo	
  

craneoencefálico	
  es 	
  la 	
  causa	
  principal 	
  de	
  las 	
  parálisis 	
  del 	
  III 	
  nc	
   con	
  regeneración	
  aberrante	
  

(63,3%)	
  y	
  la 	
  edad	
  media 	
  de 	
  dichos	
  traumaKsmos 	
  es	
  de	
  44	
  años,	
  siendo	
  el 	
  71,4%	
  hombres,	
  en	
  

una	
  población	
  comparable	
  a	
  la	
  nuestra.	
  [22].	
  

Los	
  aneurismas,	
  más 	
  frecuentes 	
  en	
  mujeres	
  (59%),	
  Kenen	
  una	
  prevalencia	
  baja 	
  en	
  las	
  

dos 	
  primeras	
  décadas	
  de	
   la	
  vida 	
  e	
   incrementan	
   a 	
  parKr	
   de	
   la	
   tercera	
   década,	
   siendo	
   la	
  

década	
  más	
  frecuente	
  entre	
  los	
  60	
  y	
  los	
  80	
  años.[23].	
  

Los	
  tumores 	
  cerebrales 	
  son	
  algo	
  más	
  frecuentes 	
  en	
  mujeres	
  (57%)	
  que	
  en	
  hombres	
  

(43%)	
  y	
  sólo	
  el	
  7%	
  se	
  manifiesta	
  en	
  pacientes	
  menores	
  de	
  20	
  años.	
  [24]	
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3.	
  Ojo	
  afecto

	
  En	
  series 	
  con	
  mayor	
  número	
  de	
  pacientes	
  [25],	
  la	
  lateralidad	
  está 	
  más	
  igualada	
  que	
  en	
  

nuestra	
  serie	
  (47%	
  derecho	
  y	
   53%	
   izquierdo);	
   no	
  se	
  observa	
  ningún	
  factor	
   que	
  decante	
  la	
  

lateralidad	
   hacia 	
   ojo	
   derecho	
   o	
   izquierdo	
   (que	
   tampoco	
   es 	
   estudiado	
   en	
   los	
   estudios	
  

epidemiológicos 	
  de 	
  traumaKsmos	
  craneoencefálicos,	
  aneurismas	
  y	
   tumores);	
  no	
  se	
  explica,	
  

por	
  tanto,	
  que	
  en	
  nuestro	
  caso	
  el	
  ojo	
  derecho	
  fuera	
  el	
  afecto	
  en	
  un	
  63%	
  de	
  los	
  casos.

4.	
  E)ología

Si 	
   comparamos	
   nuestros	
   resultdos 	
   con	
   series	
   que	
   recogen	
   un	
   mayor	
   número	
   de	
  

pacientes	
   (95	
   con	
   regeneración	
   aberrante),	
   comprobamos	
   que	
   un	
   65%	
   se 	
   deben	
   a	
  

traumaKsmos,	
   un	
   13%	
   a	
   aneurismas,	
   un	
   8%	
   a 	
   tumores 	
   y	
   otro	
   8%	
   a	
   cirugías 	
   que	
  

comprimieron	
  el	
  nervio	
  [25].	
  	
  

Es 	
  sorprendente	
  la 	
  gran	
  coincidencia 	
  entre	
  ambas	
  poblaciones.	
  La 	
  única 	
  diferencia	
  es	
  

que 	
  en	
  nuestro	
  estudio	
  las 	
  cirugías 	
  que 	
  pudieron	
  comprimir	
  el 	
  tercer	
  nervio	
  no	
  se	
  valoraron	
  

de	
   manera 	
   aislada 	
   sino	
   que	
   se	
   incluyeron	
   dentro	
   de 	
   la 	
   patología 	
   que	
   conformaba 	
   la	
  

indicación	
  quirúrgica.

5.	
  Tipo	
  de	
  parálisis

Al 	
  comparar	
   nuestros	
  datos	
  con	
  una 	
  población	
  mayor,	
   vemos	
  que 	
  el	
  22%	
   tuvo	
  una	
  

parálisis 	
  incompleta.	
  Al 	
  no	
  especificar	
  el 	
  arpculo	
  qué	
  han	
  considerado	
  parálisis 	
  “completa	
  e	
  

incompleta”	
  y	
  al 	
  hallar	
  en	
  la 	
  literatura 	
  que	
  estos	
  términos 	
  son	
  intercambiables 	
  por	
  “parcial	
  y	
  

total”,	
  los	
  resultados	
  no	
  son	
  comparables.	
  [25]
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6.	
  Asociación	
  a	
  parálisis	
  de	
  otros	
  nervios	
  craneales

Comparando	
  nuestros 	
  datos	
  con	
  una 	
  población	
  mayor	
   y	
   teniendo	
  en	
  cuenta	
  que	
  se	
  

incluyen	
   todos	
   los	
   pacientes	
   con	
   parálisis	
   del 	
   III 	
   nc	
   y	
   no	
   únicamente	
   los 	
  que	
  presentan	
  

regeneración	
   aberrante,	
   hallamos	
  que	
   un	
  39%	
   sí	
   presentaron	
  neuropapas 	
  concomitantes	
  

que 	
  involucraban	
  al 	
  VI	
  nervio	
  craneal 	
  de	
  manera 	
  predominante 	
  (31%),	
  al	
  VII 	
  (17%),	
  al 	
  IV,	
  al 	
  V	
  

y	
  al 	
  II 	
  nervio	
  craneal	
  un	
  14%	
  respecKvamente.	
  Los 	
  nervios 	
  restantes 	
  (excepto	
  el 	
  I,	
  que 	
  no	
  se	
  

afecta	
  en	
  ningún	
  caso)	
  cuentan	
  con	
  frecuencias	
  muy	
  bajas.

Esta 	
  diferencia 	
  podría 	
  explicarse	
  por	
  la	
  eKología 	
  de	
  las 	
  parálisis 	
  en	
  ambas 	
  poblaciones.	
  

Al 	
  seleccionar	
  pacientes 	
  con	
  regeneración	
  aberrante	
  excluimos	
  la	
  eKología	
  diabéKca	
  que	
  es	
  

la 	
  que	
  con	
  más	
  frecuencia 	
  se	
  asocia	
  a	
  neuropapas 	
  sistémicas,	
  incluyendo	
  éstas 	
  a 	
  los 	
  nervios	
  

craneales.	
  Además,	
  suelen	
  ser	
  neuropapas	
  recidivantes.

No	
   se	
   han	
   encontrado	
   estudios 	
  en	
   la	
   literatura 	
  que	
   se	
   centren	
   exclusivamente	
   en	
  

parálisis	
  con	
  regeneración	
  aberrante	
  del	
  III	
  nervio	
  craneal.

7.	
  Tipo	
  de	
  sincinesia

Si 	
  comparamos 	
  nuestros	
  resultados 	
  (con	
  una	
  n	
  de	
  22)	
  con	
  el 	
  estudio	
  de	
  Shuyleworth	
  et	
  

al.	
  “Payerns	
  of	
  III 	
  nerve	
  synkinesis”	
  (con	
  una 	
  n	
  de 	
  12),	
  encontramos 	
  que	
  la	
  distribución	
  de 	
  las	
  

sincinesias 	
   son	
   concordantes;	
   la	
   sincinesia 	
  más 	
   frecuente	
   en	
   ambos 	
  es	
   la	
   elevación	
   del	
  

párpado	
  en	
  aducción	
  y	
  en	
  depresión,	
  seguido	
  por	
   la 	
  aducción	
  al 	
  intento	
  de 	
  elevación.	
  En	
  el	
  

segundo	
  estudio	
  aparecen	
  movimientos	
  sincinéKcos	
  que	
  nosotros	
  no	
  estudiamos.

No	
  hemos	
  hallado	
  más	
  estudios	
  en	
  la	
  literatura	
  que	
  aborden	
  este	
  tema.

58



8.	
   Apertura	
   palpebral	
   del	
   ojo	
   paré)co	
   y	
   del	
   sano	
   en	
   las	
   5	
  

posiciones	
  de	
  la	
  mirada

El 	
  hecho	
  de 	
  que	
   en	
   aducción	
   el 	
  68%	
   y	
   en	
   depresión	
  el 	
   30%	
   de 	
   los 	
  ojos 	
  paréKcos	
  

superen	
  la	
  AP	
  del 	
  ojo	
  sano	
  en	
  posición	
  primaria 	
  indica 	
  que 	
  no	
  sólo	
  hay	
  una 	
  AP	
  aberrante 	
  sino	
  

una	
  retracción	
  del	
  párpado	
  superior.	
  

En	
  el 	
  95%	
  de	
  de	
  pacientes	
  encontramos	
  una 	
  recuperación	
  del 	
  elevador,	
  lo	
  que	
  implica	
  

que 	
  éste 	
  músculo	
  reciba	
  espmulo	
  tanto	
  a 	
  través 	
  de	
  su	
  inervación	
  original	
  como	
  de	
  su	
  nueva	
  

inervación	
  aberrante.	
  En	
  condiciones 	
  normales,	
  el 	
  elevador	
   recibe	
  un	
  espmulo	
  de 	
  inhibición	
  

para	
  permiKr	
  el 	
  cierre	
  palpebral 	
  parcial 	
  que 	
  acompaña 	
  al 	
  globo	
  ocular	
  en	
  mirada	
  inferior.	
  Sin	
  

embargo,	
  el 	
  impulso	
  aberrante	
  es 	
  tan	
  intenso	
  como	
  para	
  superar	
   dicha 	
  inhibición	
  y,	
   por	
  el	
  

contrario,	
  acKvar	
  la	
  elevación	
  del	
  párpado.

El 	
  hecho	
  de	
  que	
  la	
  apertura	
  palpebral	
  del 	
  ojo	
  paréKco	
  en	
  depresión	
  o	
  en	
  aducción	
  

supere	
  e 	
  incluso	
  duplique	
  su	
  propia 	
  AP	
  en	
  PPM	
  puede	
  ser	
  debido	
  a 	
  la 	
  gran	
  intensidad	
  del	
  

espmulo	
  aberrante	
  y/o	
  a	
  la	
  escasa	
  recuperación	
  del	
  elevador	
  en	
  PPM.

Por	
  otra 	
  parte,	
  la	
  relación	
  AP	
  entre	
  ojo	
  paréKco	
  y	
   sano	
  en	
  depresión	
  duplica 	
  a	
  la	
  que	
  

encontramos 	
  en	
  aducción	
  ya	
  que	
  en	
  depresión	
  cualquier	
  pequeña 	
  apertura 	
  del 	
  ojo	
  paréKco	
  

es 	
  más 	
  significaKva	
  respeto	
  al	
  sano,	
   que	
  Kene 	
  el 	
  párpado	
  cerrado	
  ya 	
  que	
  sí	
   llega 	
  bien	
  el	
  

espmulo	
  inhibitorio.	
  En	
  cambio,	
  en	
  aducción,	
  ello	
  no	
  ocurre	
  puesto	
  que 	
  no	
  entra 	
  en	
  juego	
  

ningún	
  Kpo	
  de	
  inhibición	
  palpebral.	
  

Hay	
   que	
   remarcar	
   que	
   el	
  hecho	
  de	
   que	
   la 	
  relación	
   AP	
   tanto	
  en	
  aducción	
  como	
   en	
  

depresión	
  se	
  mantenga	
  constante	
  y	
   sea	
  independiente 	
  de 	
  la 	
  relación	
  de	
  AP	
   en	
  PPM,	
   nos	
  

demuestra 	
  que	
  la 	
  diferencia	
  entre 	
  la 	
  AP	
  de	
  ambos	
  ojos 	
  en	
  PPM	
  no	
  va	
  a 	
  ser	
   indicaKva	
  de 	
  un	
  

mayor	
  o	
  menor	
  espmulo	
  aberrante.

Los	
  datos	
  obtenidos 	
  del	
  grupo	
  de 	
  pacientes	
  (30%)	
  cuya	
  AP	
  del 	
  ojo	
  paréKco	
  en	
  mirada	
  

inferior	
   iguala 	
  o	
   supera	
   a	
   la 	
  del 	
  ojo	
   sano	
  en	
   PPM,	
   parecen	
  apuntar	
   el 	
  hecho	
   de	
   que	
  al	
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desviarse 	
   la 	
  mayor	
   canKdad	
   del 	
   espmulo	
   aberrante 	
   hacia 	
   la 	
   elevación	
   del 	
   párpado	
   en	
  

depresión,	
  la	
  apertura	
  palpebral	
  en	
  aducción	
  queda	
  menguada.

No	
  existen	
  otros	
  estudios	
  sobre	
  el	
  mismo	
  tema	
  para	
  contrastar	
  datos.	
  

9.	
  Recuperación

La	
  recuperación	
  total 	
  de	
  recto	
  medio	
  e	
  inferior	
  es 	
  más	
  frecuente 	
  que	
  la	
  parcial,	
  siendo	
  

el 	
   recto	
   medio	
   el 	
  músculo	
   que 	
  más 	
   se 	
   recupera.	
   En	
   cambio,	
   el 	
   recto	
   superior	
   sólo	
   se	
  

recupera	
  parcialmente	
  y	
  en	
  escasas	
  ocasiones.

Dentro	
   del 	
   grupo	
   seleccionado	
   de 	
  pacientes	
   en	
   que	
   la 	
   apertura 	
   palpebral 	
   del 	
  ojo	
  

paréKco	
   en	
   depresión	
   era	
   superior	
   o	
   igual 	
   a	
   la 	
   de	
   ojo	
   sano	
   en	
   PPM,	
   vemos 	
   que 	
   la	
  

recuperación	
  únicamente	
  parcial 	
  del 	
  RM	
  es 	
  mayor	
  que	
  en	
  el	
  conjunto	
  de	
  pacientes,	
  entre	
  los	
  

que	
  predomina	
  su	
  recuperación	
  total.

10.	
  Tiempo	
  de	
  evolución	
  hasta	
  la	
  regeneración	
  aberrante

Otros	
   estudios 	
   apuntan	
   a 	
  que 	
   la 	
   regeneración	
   aberrante	
   puede	
   iniciarse	
   a 	
   las	
   2-­‐3	
  

semanas 	
  en	
  adultos	
  aunque	
  otros	
  sosKenen	
  que	
  tarda	
  varios 	
  meses 	
  [26].	
   Estos 	
  datos	
  son	
  

muy	
  diferentes 	
  a 	
  los	
  nuestros,	
  en	
  que	
  la 	
  mediana 	
  estaba 	
  en	
  los 	
  7	
  meses.	
  Ello	
  puede	
  radicar	
  

en	
  que	
  nuestros 	
  pacientes 	
  no	
  eran	
  seguidos 	
  día 	
  a 	
  día	
  hasta	
  que	
  aparecía 	
  la 	
  regeneración	
  

aberrante,	
  sino	
  que	
  los 	
  recibíamos	
  en	
  la	
  consulta 	
  cuando	
  otro	
  profesional	
  médico	
  detectaba	
  

la 	
  aberrancia	
   y	
   lo	
   derivaba,	
   cuando	
   ya 	
  estaba 	
   recuperado	
   del	
   estado	
   de 	
   coma	
   y	
   había	
  

iniciado	
  la 	
  rehabilitación,	
  con	
  el 	
  lapso	
  de	
  Kempo	
  que	
  ello	
  puede	
  suponer,	
  que	
  desconocemos	
  

cuál 	
  era.	
  Uno	
  de	
  los 	
  pacientes 	
  fue 	
  diagnosKcado	
  de	
  parálisis 	
  aguda 	
  y	
  seguido	
  mensualmente	
  

por	
  nuestro	
  servicio,	
  apareciendo	
  la	
  regeneración	
  aberrante	
  a	
  los	
  4	
  meses	
  del	
  tratamiento.
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Figura 30. Episodio de parálisis aguda III nc izquierdo.

Figura 31. Aparición de la regeneración aberrante del III nc izquierdo (4 meses después)
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11.	
  Tiempo	
  de	
  seguimiento

La	
  mediana 	
  de	
  2	
  años	
  fue	
  el 	
  Kempo	
  que 	
  se 	
  necesitó	
  para 	
  comprobar	
  la 	
  estabilidad	
  del	
  

cuadro,	
  considerar	
  o	
  no	
  opciones	
  quirúrgicas 	
  y	
  realizar	
  el	
  seguimiento	
  postquirúrgico	
  en	
  los	
  

casos	
  intervenidos.
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VII.	
  Conclusiones

La	
  prevalencia 	
  de	
  las 	
  parálisis 	
  del	
  III 	
  nc	
  con	
  regeneración	
  aberrante	
  es 	
  más 	
  frecuente 	
  en	
  

varones	
  y	
  en	
  pacientes	
  jóvenes	
  (tercera	
  década	
  de	
  la	
  vida).

La	
  eKología	
  más	
  frecuente	
  son	
  los	
  traumaKsmos	
  (65%).

Las 	
   parálisis 	
   completas 	
   (100%	
   en	
   nuestra	
   serie)	
   son	
   más	
   frecuentes 	
   que	
   las	
  

incompletas.

La 	
  mayoría	
  (81,8%)	
  de	
  pacientes 	
  con	
  parálisis 	
  con	
  regeneración	
  aberrante 	
  del	
  III 	
  nc	
  no	
  

presentan	
  asociación	
  a	
  parálisis	
  de	
  otros	
  nervios	
  craneales.

El 	
  Kpo	
  de	
  sincinesia	
  más 	
  frecuente 	
  es 	
  la 	
  elevación	
  del	
  párpado	
  en	
  aducción	
  (95%	
  de	
  los	
  

pacientes)	
  	
  y	
  en	
  infraducción	
  (95%	
  de	
  los	
  pacientes).

La	
  recuperación	
  del	
  elevador	
  es	
  muy	
  frecuente	
  (95%).

Existe 	
  no	
  sólo	
  una 	
  elevación	
  sino	
  una 	
  retracción	
  del 	
  párpado	
  superior	
  a 	
  la 	
  infraducción	
  

y	
  a	
  la	
  aducción.

La 	
  relación	
  entre 	
  la 	
  apertura	
  palpebral 	
  de 	
  ojo	
  paréKco	
  y	
   sano	
  en	
  posición	
  primaria 	
  no	
  

es 	
  predictora 	
  de	
  la 	
  intensidad	
  de	
  espmulo	
  aberrante	
  al 	
  elevador	
  en	
  las 	
  diferentes 	
  posiciones	
  

de	
  la	
  mirada.

El 	
  músculo	
  que	
  más 	
  se	
  recupera 	
  es 	
  el 	
  recto	
  medio	
  (95%	
  de	
  los 	
  pacientes)	
  y	
   en	
  un	
  60%	
  

de	
  los	
  casos,	
  la 	
  recuperación	
  es 	
  total.	
  El 	
  recto	
  superior	
  es 	
  el 	
  que	
  menos	
  se	
  recupera 	
  (18%	
  de	
  

los	
  pacientes)	
  y	
  lo	
  hace	
  de	
  manera	
  parcial.
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