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RESUMEN

Objetivos: Evaluar el uso de la ptosis inducida
mediante toxina botulinica (BTX) en el tratamiento
de patologia corneal.

Métodos: Se emplearon dos inyecciones de BTX
sobre el parpado superior de diez ojos (nueve
pacientes). Se estudid el grado de ptosis, su dura-
cion y la evolucioén de la lesion corneal.
Resultados: Conseguimos la ptosis completa en
siete 0jos y la resoluciéon de la patologia corneal
también en siete ojos. No hubo complicaciones
importantes con el tratamiento.

Conclusiones: Esta es una técnica sencilla y segu-
ra con la que tratar pacientes con patologia corneal
refractaria. Ofrece importantes ventajas sobre la tar-
sorrafia quirdrgica. Es ademads especialmente ttil en
pacientes que por diversas razones no puedan some-
terse a cirugia.

Palabras clave: Tarsorrafia, toxina botulinica, pto-
sis, defecto corneal persistente, lentes de contacto,
suero aut6logo.
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ABSTRACT

Objectives: To evaluate the use of botulinum toxin
(BTX) induced ptosis in the treatment of corneal
pathology.

Methods: We employed two BTX injections into
the superior lid of 10 eyes (9 patients). We evalua-
ted the degree of ptosis, its duration and the effect
on the corneal lesion.

Results: Complete ptosis resulted in seven eyes and
the corneal pathology resolved in all of them. The-
re were no relevant complications.

Conclusions: BTX treatment is a simple and safe
technique for treating refractory corneal pathology.
It has significant advantages over surgical tarsorr-
haphy and is especially useful where the pathology
does not require surgery (Arch Soc Esp Oftalmol
2007; 82: 547-550).

Key words: Tarsorrhaphy, botulinum toxin, ptosis,
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INTRODUCCION

La toxina botulinica tipo A (BTX) es una de las
diferentes toxinas producidas por el clostridium
botulinum. La toxina comercializada estd purifica-
da y compuesta por dos cadenas polipeptidicas vin-
culadas por un puente disulfuro: cadena H (85-105
kDa) y cadena L (50-59kDa) esta dltima asociada a
un dtomo de Zn. Actda inhibiendo la liberacion de
acetilcolina en la porcién presindptica de la placa
motora, produciendo una denervaciéon funcional y
reversible del musculo afecto (1).

Alan B. Scott fue pionero en el uso de la BTX A
como una alternativa a la cirugia del estrabismo (2). Des-
de entonces su uso se ha extendido para el tratamiento
de enfermedades neuromusculares como el blefarospas-
mo, espasmo hemifacial, distonia cervical, acalasia, etc.
(3) y también para diferentes problemas oftalmolégicos
especialmente en el campo de la oculopléstica (4).

Los defectos corneales persistentes son fuente de
gran morbilidad ocular. El retraso en la cicatriza-
cion, la tendencia a la infeccién y el adelgazamien-
to corneal, conllevan un riesgo importante de perfo-
racion y pérdida visual permanente. Las técnicas
usadas para favorecer la reepitelizacion corneal, ante
el fracaso del maximo tratamiento médico, incluyen
el uso de lentes de contacto y la tarsorrafia quirtrgi-
ca (5,0). Las lentes de contacto terapéuticas entrafian
un riesgo elevado de infeccién. La tarsorrafia qui-
rurgica dificulta el seguimiento de la lesion asi como
altera los margenes palpebrales cudndo es revertida.

En el presente trabajo nos proponemos valorar la
eficacia de la ptosis palpebral inducida mediante
BTX tipo A como tratamiento coadyuvante de
defectos corneales persistentes, en pacientes con
mal estado general que no son candidatos a cirugfa.

SUJETOS, MATERIAL Y METODO

Se presenta un estudio descriptivo de una serie de
casos clinicos de pacientes con defectos corneales
persistentes. En todos los casos indicamos tarsorrafia
quirdrgica, pero dado el estado general de los pacien-
tes planteamos la opcién de la tarsorrafia quimica.

Sujetos

Se ha incluido en el presente estudio nueve
pacientes, un total de 10 ojos, que presentaban

defectos corneales persistentes y refractarios a
maximo tratamiento médico durante un periodo de
al menos tres semanas. Este tratamiento médico
incluia lubricacién corneal y suero autélogo. En
cuatro de los pacientes se habia realizado trasplante
de membrana amnidtica que también habfia fracasa-
do. Se planteo tarsorrafia quimica con BTX tipo A.
Se entregd y explicé el consentimiento informado.

Los criterios de exclusién fueron:

— Trastornos de la unién neuromuscular: miaste-
nia gravis, esclerosis lateral amiotréfica, miopatias.

— Interacciones medicamentosas que potencien
el efecto de la BTX A: Antibidticos aminoglucdsi-
dos, espectomicina y relajantes musculares del tipo
de la tubocuranina.

Los pacientes fueron revisados en el servicio de
oftalmologia de nuestro centro en el periodo com-
prendido entre febrero de 2004 y septiembre de 2005.

Material y métodos

Se utiliza BTX tipo A (BOTOX®; Allergan, Inc).
Cada vial contiene 100 UI de BTX tipo A. Fueron
reconstituidas en 2 ml de suero salino fisioldgico,
de modo que 0,1 ml de solucién reconstituida con-
tenia 5 Ul de BOTOX.

Se inyectaron via subcutdnea 1,5 ml de solucién
(7,5 UI BOTOX) en la zona medial y en la zona late-
ral del borde superior de la placa tarsal superior. Se
utilizé jeringa de insulina y aguja de 30G (fig. 1).

Clasificamos el grado de ptosis en completa
cuando se obtiene un cierre palpebral total; parcial
eficaz, cuando no obtenemos un cierre palpebral
completo pero el defecto corneal es cubierto en su

Fig. 1: Puntos de inyeccion de la BTX.
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totalidad y parcial ineficaz cuando no obtenemos
una completa oclusién del defecto corneal.

Los pacientes fueron revisados al dia siguiente y
posteriormente todos los dias hasta conseguir una
ptosis eficaz y después revisiones semanales. En
cada visita se evalud el grado de ptosis y la evolucién
de la lesion corneal, realizandose controles fotografi-
cos previa instilaciéon de fluoresceina (fig. 2). Se
mantuvo en todos los casos el tratamiento lubricante.
En los pacientes en los que la duracién de la ptosis
fue insuficiente se repitieron las inyecciones.

RESULTADOS

En nuestro estudio se incluyeron nueve pacientes,
un total de 10 ojos, que presentaban defectos cornea-
les refractarios al tratamiento médico. La duracién del
defecto fue de al menos 3 semanas en todos los casos.

Cinco de los pacientes presentaban tilcera neurotrofi-
ca, dos pacientes defectos corneales secundarios a

Fig. 2: Ptosis completa a los 5 dias de la inyeccion.

infeccion microbiana, un paciente (dos 0jos) queratopa-
tia por exposicion y un paciente insuficiencia limbica
por uso de mitomicina C en trabeculectomia (tabla I).

Todos los pacientes habian sido tratados previa-
mente con ungiientos lubricantes. Seis de los
pacientes habian recibido ademds suero autélogo, y
cuatro fueron tratados con trasplante de membrana
amnidtica (tabla I).

En todos los casos la aparicion de la ptosis tuvo
lugar entre el segundo y el sexto dia tras la inyeccién
de BTX (tabla II). La duracién media de la ptosis fue
de 40,6 dias con una desviacion estandar de 27,5
dias (rango 29-56). El paciente que sufria de insufi-
ciencia limbica requirié retratamiento al mes, utili-
zandose la misma dosis. Los pacientes siguieron uti-
lizando el tratamiento médico durante este tiempo.

La resolucién de la lesion corneal se consiguio en
siete ojos en un tiempo medio de 42,71 dias (rango

Tabla I.
Diagnéstico Tto. previo Comentarios
Ijlcera neurotr6fica  Lubricacién Neoplasia terminal

Ulcera neurotrofica
Ulcera neurotroéfica
Ulcera neurotréfica

Ulcera neurotroéfica
Q. por exposicion

Defecto secundario
a ulcera bacteriana
Defecto secundario
a ulcera bacteriana
Insuficiencia limbica
Mitomicina C

Lubricacién +

S. aut6logo
Lubricacién +

S. autélogo + MA
Lubricacién +

S. autélogo + MA
Lubricacién
Lubricacién

Lubricacion +

S. aut6logo
Lubricacién +

S. autélogo + MA
Lubricacion +

S. autélogo + MA

Demencia senil
Pardlisis cerebral.
Muerte

Repinchar

MA: membrana amnidtica.

Tabla II.
Diagnéstico Ptosis Tiempo de instauracién Duracién Resolucién de la dlcera
[:chera neurotréfica Completa 5 dias 40 dfas 45 dias
Ulcera neurotréfica Completa 4 dias 45 dias 50 dias
Ulcera neurotréfica Completa 3 dias 37 dias 45 dias
Ulcera neurotréfica Parcial 6 dias 56 dias 61 dias
Ulcera neurotréfica Completa 3 dias 29 dias 33 dias
Queratopatia por exposicion Completa bilateral 2 dias OD? Al menos un mes Desconocido

6 dias OI?
Defecto 2° a tlcera bacteriana Parcial 4 dias 51 dias 60 dias
Defecto 2° a udlcera bacteriana Completa 5 dias 42 dias 5 dias
Insuficiencia limbica. MMC Parcial (retratamiento) 4 dias 25 dias No curacién objetiva

MMC: mitomicina C.
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5-61). Un paciente, con enfermedad bilateral, falle-
ci6 antes de la dltima revision. En el paciente con
insuficiencia limbica secundaria al uso de mitomi-
cina C el tratamiento resulté ineficaz, persistiendo
el defecto corneal a pesar del retratamiento y de la
maxima lubricacion (tabla II).

Ningtn paciente sufri6 complicaciones.

DISCUSION

Todos los pacientes incluidos en nuestro estudio
presentaban defectos corneales refractarios al maxi-
mo tratamiento médico y mal estado general y/o
bajo nivel de colaboracién. Entre las medidas tera-
péuticas utilizadas se incluyeron lubricacién, suero
autdlogo y trasplante de membrana amnidtica. El
uso de BTX en estos pacientes para inducir una pto-
sis protectora fue eficaz en siete de los 10 ojos.

En nuestro estudio la BTX ayud¢ a la resolucion de
la lesion corneal en los pacientes con ulceraciones neu-
rotroficas y secundarias a infeccién bacteriana. Los
resultados no fueron concluyentes en el paciente con
queratopatia por exposicion por su fallecimiento. En el
paciente que presentaba insuficiencia limbica el trata-
miento no resultd efectivo a pesar del retratamiento.

La BTX A actia disminuyendo el roce del parpa-
do superior, especialmente de su borde libre, sobre
el defecto corneal, favoreciendo su cicatrizacién
(7). Probablemente éste no sea el tinico mecanismo
de accién. Se han postulado varias teorias, por una
parte la disminucién de la evaporacién de la 1agri-
ma mejoraria la lubricacién de la superficie ocular,
por otra la liberacidn de factores de crecimiento y
citoquinas a partir de la conjuntiva tarsal ayudaria a
la cicatrizacion epitelial dado que la ptosis estd muy
préxima al defecto corneal (8).

Otras medidas que logran disminuir este roce pre-
sentan desventajas. El uso de lentes de contacto tera-
péuticas se ha relacionado con un elevado riesgo de
infeccion microbiana (5). En cuanto a la tarsorrafia
quirdrgica produce alteraciones anatémicas del bor-
de palpebral cuando es revertida, como entropioén
cicatricial y distriquiasis, asi como dificulta el segui-
miento de la lesién (6). En la tarsorrafia quimica
podemos inspeccionar perfectamente la cérnea en la
ldmpara de hendidura mediante elevacién manual
del parpado superior, lo cual es una clara ventaja.

Kirkeness et al (7) consideraron la posibilidad de
que la ptosis inducida mediante BTX A favoreciese
la infeccién ocular al producir estancamiento de la

lagrima. Es dificil valorar este riesgo con los casos
que existen en la literatura, que por otra parte, tam-
bién puede darse con el uso de lente de contacto
terapéuticas y en la tarsorrafia quirdrgica.

En otras series publicadas en la literatura se ha
usado la BTX inyectada directamente en el vientre
del musculo elevador del parpado superior (7-9) para
inducir ptosis protectora. Kirkness et al. (7,9) en una
serie de 25 pacientes, comunicaron diplopia en un
12% y resolucién del defecto corneal en un 90%.
Ellis y Daniell (8), por otro lado, estudiaron a 21
pacientes, en un 24% tuvieron diplopia y el defecto
corneal se soluciond en un 66%. Nuestros resultados
son comparables a los de estas series. En cualquier
caso nuestra técnica difiere de la utilizada por estos
autores, no atravesando el septum orbitario, lo que
explicarfa que no tengamos ningin caso de diplopia.

Debido a que la etiologia de los defectos cornea-
les persistentes es muy variada, es dificil realizar
estudios comparativos entre las diferentes opciones
terapéuticas, pero en cualquier caso los resultados
han sido muy buenos.

Consideramos que nuestra técnica es eficaz como
terapia coadyuvante en el tratamiento de los defec-
tos corneales persistentes, permitiendo en todo
momento seguir la evolucién de la lesion. Debido a
su sencillez es especialmente titil en pacientes con
mal estado general o escasa colaboracion.
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