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Resumen

Introducción: La endotropía congénita es el tipo de es-
trabismo más frecuente. La toxina botulínica constituye 
una opción terapéutica con resultados variables. Objeti-
vo: determinar la frecuencia y factores relacionados con 
la exotropía consecutiva permanente en pacientes con 
endotropía congénita tratados con toxina botulínica.
Material y métodos: Revisión retrospectiva de pacientes 
con diagnóstico de endotropía congénita y tratados con 
toxina botulínica que continuaron con exotropía después 
de seis meses de seguimiento. Se analizaron antecedentes 
perinatales y posnatales, cicloplejía, magnitud de la desvia-
ción preaplicación, dosis y número de aplicaciones.
Resultados: De 84 pacientes, 12 (14.28%) quedaron con 
exotropía: seis hombres y seis mujeres. El rango de edad 
fue de cinco meses a dos años con una media de 10.75 
meses. La endotropía inicial fue de 20 a 50 dioptrías pris-
máticas (dp) con un promedio de 37.9 ± 9.64. Previo al 
tratamiento, un paciente tuvo variabilidad en la magnitud 
de la desviación. Al máximo seguimiento, la magnitud de la 
exotropía fue de 10 a 40 dp, con un promedio de 18 ± 8.01; 
en cinco pacientes se observó variabilidad en la magnitud 
del ángulo de desviación con un rango de 10 a 40 dp, y en 
siete la desviación fue estable con una media de 20 dp; 11 
pacientes tenían datos de retraso psicomotor (91.66%) y en 
uno no se identificaron antecedentes de importancia.
Conclusiones: La alteración neurológica es la caracte-
rística más frecuente en los pacientes con exotropía con-
secutiva permanente posterior a la aplicación de toxina 
botulínica.

Palabras clave: Endotropía congénita, exotropía conse-
cutiva, toxina botulínica.

Abstract

Background: Congenital esotropia is the most frequent 
type of strabismus. Botulinum toxin is a treatment option 
with variable results. We undertook this study to determi-
ne the frequency and associated factors with consecutive 
permanent esotropia in patients diagnosed with congenital 
esotropia treated with botulinum toxin.
Methods: A retrospective review was achieved in patients 
with congenital esotropia treated with botulinum toxin and 
who remained in esotropia after a minimal follow-up of 6 
months. Pre- and postnatal background, cycloplejia, mag-
nitude of the pre-application deviation, injected dose and 
number of applications were analyzed.
Results: A total of 84 patients were included. Of all pa-
tients, 12 (14.28%) remained in consecutive esotropia (six 
males and six females). Age range was from 5 months to 
2 years (average: 10.75 months). Initial esotropia ranged 
from 20-50 prism diopters (PD) with an average of 37.9 
± 9.64 PD. One patient had variability in the magnitude 
of the deviation prior to treatment. During the maximum 
follow-up, the magnitude of the esotropia was from 10 to 
40 (average, SD 18 ± 8.01 PD). In five subjects a variability 
was observed in the magnitude of the angle of deviation 
by a range of 10-40 PD, and in seven subjects the devia-
tion was stable with an average of 20 PD. Eleven subjects 
had some degree of psychomotor delay (91.66%) and one 
subject had a non-significant history.
Conclusions: In patients with consecutive permanent 
esotropia after application of botulinum toxin, the most 
prevalent characteristic is neurological.

Key words: Congenital esotropia, consecutive esotropia, 
botulinum toxin.

Introducción

La endotropía congénita es el estrabismo más atendido en 
los servicios de oftalmología, donde su prevalencia alcan-
za 55%.1,2 Aparece en los primeros dos a cuatro meses de 
vida, su etiología no es clara y se han propuesto diversas 
teorías para explicarla: un defecto de la fusión cerebral, 
una alteración mecánica que desencadena la pérdida de 
alineación ocular y la asociación de factores ambientales 
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como la premadurez, el bajo peso, la hipoxia neonatal, el 
tabaquismo, el alcoholismo o el uso de drogas por parte 
de la madre.3-6 

Gallegos describe las alteraciones clínicas y cerebrales 
que acompañan a la endotropía congénita, con lo cual se 
han abierto nuevos conceptos a la clínica estrabológica.7,8 
En pacientes tratados por estrabismo se han identificado 
cambios metabólicos y en la corteza cerebral: por tomogra-
fía computarizada de emisión de fotón único es posible ob-
servar mejoría en las áreas hipofuncionales.8-10 Por su parte, 
Lang explica el origen de las características clínicas en la 
endotropía congénita.11 

Se han propuesto diversas estrategias terapéuticas para 
el tratamiento de la endotropía congénita: algunos autores 
consideran importante la cirugía precoz con la finalidad de 
recuperar la binocularidad lo más pronto posible y tratar 
la ambliopía en caso de que exista,12 y otros han descrito 
técnicas quirúrgicas que han dado buenos resultados a largo 
plazo;13 Ramos Castelluccio informa resultados satisfacto-
rios con la cirugía de los rectos internos.14 

En la década de 1820, Justinius Kerner describió las 
características clínicas del botulismo, incluidas la supre-
sión de las secreciones, la sequedad de piel y la parálisis 
muscular. En 1973, Scott15,16 publicó los primeros artículos 
sobre la posibilidad de utilizar la toxina botulínica para el 
tratamiento de los pacientes con estrabismo; las primeras 
pruebas las realizó en monos.17 En 1989, la Food and Drug 
Administration de Estados Unidos aprobó el uso de la toxi-
na botulínica en humanos para el tratamiento del blefaroes-
pasmo, estrabismo, parálisis oculomotoras y en otras áreas 
de la medicina.18-23 

La toxina botulínica es una neurotoxina producida por 
el Clostridium botulinum, tiene un peso molecular de 
150 000 Da e interfiere con la liberación de acetilcolina de 
las terminales nerviosas colinérgicas periféricas. De los sie-
te serotipos, el A es el único disponible para uso clínico. Su 
mecanismo de acción presenta tres fases:

Unión presináptica e internalización.1.	
Reducción y traslocación.2.	
Inhibición de la liberación de la acetilcolina, que pro-3.	
duce debilidad y atrofia del músculo tratado sin muerte 
de la motoneurona, con neurotransmisión reversible 
y regeneración de los botones nerviosos que en tres a 
seis meses alcanza 70 a 80% de la actividad original de 
la fibra, sin bien la regeneración y remodelación final 
puede durar dos a tres años. 

La toxina se presenta como un liofilizado de cristal que 
en refrigeración permanece estable durante meses.24

Se han efectuado numerosas investigaciones con la fi-
nalidad de puntualizar la utilidad de la toxina botulínica 

en diversas alteraciones de la movilidad ocular: endotropía 
congénita, endotropía acomodativa residual, desviaciones 
posquirúrgicas, estrabismo relacionado con miopía alta, 
exotropía intermitente y constante, estrabismo paralítico o 
parético, estrabismo disociado, estrabismo en la afaquia in-
fantil, estrabismo especial, miopatía tiroidea en fase inicial 
y nistagmo; así como en el tratamiento de pacientes estrábi-
cos con alteraciones sistémicas en quienes no puede optarse 
por la cirugía.25-48 

Aun cuando los resultados son buenos en la mayoría de 
los casos y dependen del tipo de paciente, el cuadro clíni-
co predominante y del autor, se han identificado pacientes 
con endotropía congénita tratados con toxina botulínica que 
permanecieron en exotropía consecutiva permanente en un 
seguimiento mayor de seis meses desde la aplicación; poco 
se ha investigado al respecto.

Por lo anterior, el objetivo de esta investigación fue de-
terminar la frecuencia y los factores asociados con la exo-
tropía consecutiva permanente en pacientes con diagnóstico 
de endotropía congénita tratados con toxina botulínica.

Material y métodos

Estudio retrospectivo, longitudinal, descriptivo y obser-
vacional en el que se incluyeron 84 pacientes con diag-
nóstico de endotropía congénita a quienes se les aplicó 
toxina botulínica en la Clínica de Oftalmología Pediátri-
ca y Estrabismo del Hospital General de México, con se-
guimiento de por lo menos seis meses. Se excluyeron los 
pacientes en cuyos expedientes no estuviera registrada la 
información completa.

A todos los pacientes se les realizó historia clínica y re-
visión oftalmológica general: determinación de la agudeza 
visual, que dependiendo de la edad y cooperación fue con 
patrón de fijación, optotipos de Snellen o HOTV; revisión 
del segmento anterior, fondo de ojo bajo, dilatación pupilar 
y valoración de la refracción mediante cicloplejía con atro-
pina a 1% aplicando una gota cada 12 horas durante los tres 
días previos al estudio. 

Para la evaluación estrabológica se realizó oclusión 
alterna y monocular, medición de la magnitud de la des-
viación con oclusión alterna y prismas cuando el paciente 
podía cooperar y con el método de Krimsky o Hirshberg 
cuando no podía hacerlo, así como exploración de duc-
ciones y determinación de la presencia de desviación 
vertical.

Se clasificó el tamaño de la desviación:

•	 Pequeña, 20 a 35 dioptrías prismáticas (dp).
•	 Mediana, 36 a 45 dp.
•	 Grande, > 46 dp.
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Se utilizó neurotoxina botulínica tipo A (Botox®) dilu-
yendo el liofilizado en 2 ml de solución salina estéril sin 
conservadores para obtener una concentración de 5 UI por 
cada 0.1 ml. En ambos rectos internos se aplicaron 2.5 UI 
de toxina cuando se trató de endotropía pequeña, 5 UI en 
mediana y 7.5 UI en grande, con el paciente bajo sedación 
con sevoflourane a 2% y oxígeno a 100%. La aplicación se 
realizó con aguja de calibre 27G, con toma transconjuntival 
del músculo, lo más distal posible al tendón y penetrando la 
aguja de insulina en toda su longitud sin utilizar electromio-
sonógrafo. Para la anestesia se usó tetracaína tópica, que se 
instiló en el fondo del saco conjuntival y se aplicó con un 
hisopo en el área correspondiente al músculo a inyectar. Las 
revisiones posinyección se llevaron a cabo a los siete días, 
al mes, a los tres y seis meses, al año y al máximo segui-
miento; en ellas se evaluó la presencia de desviación y se 
exploraron las ducciones. Se indicó una segunda aplicación 
ante desviación residual mayor de 25 dp a los tres meses 
posinyección.

Se consideró exotropía consecutiva permanente si en un 
seguimiento mínimo de seis meses persistía desviación ha-
cia afuera. Se analizaron como posibles causas los antece-
dentes perinatales y posnatales, la cicloplejía, la magnitud 
de la desviación preaplicación, la dosis inyectada y el nú-
mero de aplicaciones.

Resultados

Se incluyeron 84 pacientes que cumplieron con los criterios 
de inclusión: 44 hombres y 40 mujeres, con edad entre cin-
co meses y cinco años (media de 19.32 meses). El tiempo 
de seguimiento fue de seis meses a cuatro años (media de 
17.33 meses).

Del total de pacientes, 12 (14.28%) quedaron en exo-
tropía consecutiva permanente en el seguimiento míni-
mo de seis meses. De ellos, seis fueron hombres y seis 
mujeres. El rango de edad fue de cinco meses a dos años 
(media de 10.75 meses). La endotropía inicial fue de 20 
a 50 dp (promedio de 37.9 ± 9.64). Un paciente tenía va-
riabilidad de 20 a 40 dp en la magnitud de la desviación 
previa al tratamiento. Al máximo seguimiento, la mag-
nitud de la exotropía fue de 10 a 40 dp (promedio de 18 
± 8.01), en cinco se observó variabilidad en la magnitud 
del ángulo de desviación con un rango de 10 a 40 dp y en 
siete la desviación fue estable con una media de 20 dp. 
En siete pacientes se presentó la exotropía después de 
una sola inyección y en cinco posterior a la reinyección. 
Once pacientes (91.66%) tenían datos de retraso psico-
motor y solo en uno no se identificaron antecedentes de 
importancia. Los resultados pormenorizados se muestran 
en el cuadro I. 

Del total de pacientes tratados con toxina botulínica, 32 
(38%) tenían antecedente de retraso psicomotor, una tercera par-
te de éstos (34.3%) quedó en exotropía consecutiva, 10 (31.4%) 
tuvieron buen resultado (endotropía residual menor a 10 dp) y 
11 (34.3%) quedaron con endotropía residual de 15 dp. 

Discusión

Actualmente para el tratamiento de la endotropía congénita 
existen dos opciones terapéuticas: la cirugía convencional 
en pacientes mayores de dos años o con desviación vertical 
agregada, independientemente de la edad; y la inyección de 
toxina botulínica en pacientes menores de dos años sin des-
viación vertical o en pacientes con alteraciones sistémicas 
que contraindiquen la cirugía.

La toxina botulínica A es una alternativa a la cirugía 
convencional: su aplicación es rápida, tiene pocos efectos 
secundarios, se puede realizar en forma ambulatoria, es de 
ayuda diagnóstica y facilita el tratamiento temprano del es-
trabismo. Algunas de sus desventajas consisten en que no 
permite combinar corrección de desviaciones verticales y 
horizontales al mismo tiempo, como puede hacerse en la 
cirugía, y el efecto es menor en desviaciones muy grandes, 
sobre todo en pacientes mayores de dos años.28-30 

El tratamiento con toxina botulínica puede dar como re-
sultado una rápida alineación ocular sin cambios histopato-
lógicos fibrosos secundarios, como sucede con la cirugía.49 
La seguridad y la inocuidad de la toxina permiten utilizarla 
en pacientes con padecimientos crónicos o inestables que 
ponen en riesgo la vida.

Se han realizado varios estudios para establecer la dosis 
ideal de toxina. Scott determinó que una dosis menor de 
1.0 UI no es útil ya que no produce ningún efecto, por lo 
que sugirió 2.5 a 12.5 UI como máximo.25 

Numerosos autores han informado buenos resultados 
con el uso de toxina botulínica para el tratamiento de la 
endotropía congénita: Scott informó hasta 66% de éxito en 
alineación ocular (< 10 dp) en un periodo de dos años de 
seguimiento;25 McNeer registró 89% de éxito en un segui-
miento a un año;50-52 Magoon indicó resultados estables en 
un seguimiento a cinco años.53 Por otro lado, Biglan infor-
mó inicialmente un buen resultado con la toxina botulínica, 
pero con el paso del tiempo observó desviaciones en 68% 
de los pacientes, en quienes fue necesario tratamiento qui-
rúrgico, lo que lo llevó a no recomendar la toxina como 
tratamiento de primera elección en este tipo de pacientes.54 
Gómez de Liaño obtuvo 78% de éxito en 52 pacientes con 
endotropía infantil y 100% en los pacientes con desviación 
inicial menor a 40 dp.55

Después de la aplicación de la toxina existe una hiperco-
rrección o exotropía inicial, a la cual Gómez de Liaño deno-
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Cuadro I. Edad y antecedentes de importancia en 12 pacientes con exotropía consecutiva permanente

Refracción Desviación inicial Desviación final

Caso Edad Sexo Antecedentes OD OI Dirección
Magnitud 

(dp) Dosis Reinyección Dirección
Magnitud 

(dp)

1 7 M M Hipoxia +1.50 = -2.00X0 +1.50 = -3.00X0 ET 25 5 Sí XT 20

2 9 M F Premadurez +0.75 = -0.50X0 +1.50 = -1.25X0 ET 40 10 XT 10-20

3 10 M F Premadurez - 1.00 = -0.50X0 - 2.00 = -0.75X0 ET 50 7.5 Sí XT 10-20

4 11 M M Premadurez, hipoxia +2.50 = -2.00X0 +2.50 = -1.50X0 ET 20-40 2.5 Sí XT 10-20

5 6 M M Hipoxia +3.00 +3.00 ET 40 5 XT 20

6 12 M M Hipoxia, sufrimiento 
fetal

+1.50 = -0.75X0 +1.50 = -1-00X0 ET 50 7.5 Sí XT 10-25

7 9 M F Premadurez +2.00 +2.00 ET 35 5 Sí XT 15-20

8 5 M M Parálisis cerebral +1.50 = -1.00X0 +1.50 = -0.75X0 ET 35 10 XT 20

9 1 A 4 M F Ninguno +2.50 +2.50 ET 40 7.5 XT 40

10 1 A 2 M M Sufrimiento fetal +1.50 = -1.50X0 +1.50 = -1.50X0 ET 50 7.5 XT 10

11 6 M F Premadurez +0.50 = -1.00X0 +1.00 = -1.00X0 ET 40 5 XT 10

12 2 A F Premadurez gemelar -3.00 = -1.00X0 - 3.00 = -1.00X0 ET 20 5 XT 12

± 9.64 DE ± 8.01 DE

OD = ojo derecho, OI = ojo izquierdo, M = meses, A = años, dp= dioptrías prismáticas, XT= exotropía, ET= endotropía, DE= desviación estándar.
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minó “gran parálisis”, considerada como un índice de éxito: 
a mayor exotropía inmediata posinyección, mejor resultado 
a largo plazo.55 En una investigación se analizó que esta 
exotropía se presenta y es mayor en la primera aplicación, 
menor en la segunda y no sucede en la tercera.45 

Poco se ha descrito en la literatura sobre exotropía con-
secutiva permanente en los pacientes con endotropía con-
génita tratados con toxina botulínica. García Sánchez y 
Gómez de Liaño llevaron a cabo un análisis retrospectivo 
para determinar los factores que pueden inducir exotropía 
consecutiva permanente. En un grupo de 17 pacientes ana-
lizaron el tiempo de evolución, la edad de presentación, 
la magnitud de la endotropía y el número de inyecciones. 
Observaron que los niños más pequeños tuvieron mayor 
grado de exotropía consecutiva de manera significativa, 
por lo que concluyeron que la exotropía mayor o igual a 
50 dp después de cinco o seis meses requiere tratamiento 
quirúrgico; no identificaron algún factor que influyera en 
la aparición de ésta.48 

En una revisión de 2445 pacientes tratados con toxina 
botulínica, Tejedor encontró siete con exotropía consecu-
tiva después de un año de seguimiento: cinco tenían en-
dotropía adquirida y dos endotropía congénita; consideró 
como causas la dosis alta de toxina y el mal estado sen-
sorial.47 

En nuestra serie, el único factor asociado fue la altera-
ción neurológica: de los 84 pacientes, 32 (38%) presenta-
ban alguna alteración neurológica y una tercera parte de 
éstos quedó en exotropía consecutiva permanente.

Se han analizado diversos factores que pudieran explicar 
la mayor frecuencia de exotropía consecutiva posquirúrgica 
en niños con retraso psicomotor, entre ellos se ha mencio-
nado que el daño cerebral es un factor importante para el 
mal desarrollo de los centros de integración cortical binocu-
lar, lo que lleva a un bajo potencial de fusión.55-63 En niños 
con parálisis cerebral infantil es más frecuente la exotropía 
consecutiva posquirúrgica con retroinserción bilateral de 
los rectos internos, hecho adjudicado a la insuficiencia de 
la convergencia.

La exotropía consecutiva permanente después de la apli-
cación de toxina botulínica es una complicación poco fre-
cuente, y aunque en esta serie el daño cerebral fue la causa 
determinante es posible que se identifiquen otras con el 
tiempo y el advenimiento de nuevos estudios.

Conclusión

La alteración neurológica de cualquier causa es la caracte-
rística más frecuente en los pacientes con exotropía conse-
cutiva permanente posterior a la aplicación de toxina botu-
línica.
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