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CASO CLINICO

Acude a consulta una mujer de 52 afios de edad por
ptosis palpebral unilateral derecha aguda con diplopia de un
dia de evoluciéon. Manifiesta que en los pasados dos dias ha
presentado dolor retroocular y frontotemporal derechos.

En su anamnesis manifiesta padecer diabetes mellitus
tipo 1 diagnosticada a los 16 afios de edad. Refiere un ade-
cuado control glucémico con hemoglobina glucosilada entre
el 6,5y el 7 % de forma habitual en los Gltimos afios. Declara
un consumo endlico leve (una copa de vino con la comida
los fines de semana). Es fumadora ocasional (3-4 cigarrillos
por semana). Niega el consumo de otros toxicos. Tiene una
vida basal sedentaria, con muy ocasional practica deportiva
suave. Trabaja en oficina y comunica un nivel de estrés la-
boral alto.

Entre sus antecedentes personales destaca un hipoti-
roidismo bien controlado con 25 pg diarios de levotiroxi-
na. Su presion arterial siempre ha sido normal, en torno a
120/70 mmHg sin medicacién. Su indice de masa corporal
es de 21 kg/m?.

En la exploraciéon fisica la paciente presenta los si-

guientes hallazgos:

e Agudeza visual conservada, de 1 en ambos ojos
con su correccion hipermetrépica moderada. Por-
tadora crénica y abusadora de lentes de contac-
to semirrigidas (16 horas diarias durante mas de
30 afios).

* Superficie ocular sin alteraciones significativas.

* Fondo de ojo: retinopatia diabética no prolife-
rativa leve, sin edema macular, con presencia de
microaneurismas y pequenas hemorragias epi-
rretinianas de escasa cuantia en media periferia
retiniana.

*  Motilidad ocular extrinseca: paresia de la aduccion,
supra e infraduccién con conservacién de la abduc-
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cién en el ojo derecho. La motilidad del ojo iz-
quierdo es normal.

* Motilidad ocular intrinseca: leve midriasis hi-
porreactiva del ojo derecho. Pupila izquierda
normorreactiva.

* Anejos: ptosis palpebral bilateral asimétrica, mas
marcada en el ojo derecho. Funcién elevadora del
parpado superior muy decrementada en el ojo de-
recho y conservada en el ojo izquierdo. Distancia
del margen palpebral superior al centro pupilar = 1
mm (normal = 4 mm) en el ojo derecho y 2,5 mm
en el ojo izquierdo.

Ante dichos hallazgos exploratorios, el primer diagnos-
tico que hay que plantearse es una parilisis-paresia oculo-
motora Intrinseca y extrinseca de causa isquémica del III
par craneal de etiologia diabética por dafio microvascular.
Sin embargo, existen otros diagnosticos diferenciales que en
ningtn caso debemos olvidar, pues implican riesgo vital in-
minente o diferido para la paciente, fundamentalmente un
aneurisma o un tumor intracraneales.

Por ello, ante la presencia de una pupila midriitica arre-
fléxica unilateral en el contexto de una parilisis oculomo-
tora, aparentemente del III par craneal (limitacién de todos
los movimientos oculares de un ojo salvo la abduccién),
debemos considerar también la realizacidén de pruebas de
neuroimagen, preferentemente resonancia magnética (RM),
para descartar la presencia de los citados aneurismas o tu-
mores intracraneales. En el caso aqui planteado, la RM mos-
tr6 normalidad, lo que habla una vez mas a favor del diag-
noéstico de paralisis isquémica del IIT par craneal (PI3PC)
derecho.

El tratamiento en este caso fue expectante, con resolu-
ci6én espontinea por revascularizacién del par afectado en el
plazo de dos meses, con desaparicién completa de la diplo-
pia, normalizacidn de los reflejos pupilares y mejoria parcial
de la ptosis.
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DISCUSION

Espectro de manifestaciones clinicas

La paralisis o paresia de pares craneales (en particular de
los oculomotores III, IV y VI) forma parte de las manifes-
taciones neuropaticas de la diabetes, y resulta un hallazgo
relativamente frecuente. Su aparicién depende del tiempo
de evolucién de la enfermedad microangiopitica' y son mas
frecuentes las mononeuropatias que las polineuropatias. La
afectacion del IIT par es la mas habitual, seguida de la del IV
y, por altimo, de la del VI par craneal®.

No debemos olvidar que el espectro de manifestacio-
nes clinicas de una paralisis del III par craneal es variado, de
manera que puede verse afectada una de estas divisiones (o
las dos):

*  Divisién superior: mostrara ptosis y paralisis de la ele-

vacién del ojo.

¢ Division inferior: mostrara paralisis de la depresion

del ojo y de la aduccion. Ademas de ello, puede pro-
ducirse afectacién pupilar, puesto que dicha division
inferior incluye las fibras parasimpaticas encargadas
de llevar a cabo la miosis ante el estimulo luminico
o el acomodativo cuando se enfoca un objeto cer-
cano. La lesién de estas fibras particulares hard que
la pupila sea incapaz de contraerse, mostrandose en
midriasis arrefléxica ipsilateral con reaccién normal
de miosis en el ojo no afectado cuando se ilumi-
na cualquiera de las dos pupilas: la via aferente esta
integra en ambos ojos, por lo que el estimulo pu-
pilomotor es conducido hacia el sistema nervioso
central correctamente en ambos lados; sin embargo,
al conducir la via eferente la respuesta motora, esta
se ve interrumpida en el lado afecto por el dano de
dichas fibras parasimpaticas, por lo que esa pupila
sera incapaz de contraerse con normalidad, mientras
que la del ojo sano hard una miosis normal ante el
estimulo luminico.

Asimismo, la afectacion puede ser total o parcial, de ma-
nera que se pueden presentar paresias o paralisis completas.
En el caso de las paresias pupilares incompletas, estas pueden
ser dificiles de detectar. Son mas apreciables ante un estimu-
lo luminico intenso, puesto que la completa miosis del ojo
sano contrastard mejor con una pupila parcialmente midria-
tica e hiporrefléxica en el ojo afecto.

Aunque todas esas manifestaciones totales o parciales, in-
cluyendo o excluyendo la motilidad pupilar, pueden apare-
cer en el caso de la afectacion microvascular isquémica dia-

bética del III par craneal, es importante resaltar que tan solo
el 18 % de las PI3PC presentard midriasis asociada, mientras
que esta alteracion pupilar aparece en el 90 % de las paralisis
compresivas del III par craneal, secundarias a la presencia de
aneurismas o tumores’. Por este motivo, la midriasis en ge-
neral serd un signo de alarma que habrid de ponernos en
guardia y en busca de una etiologia compresiva, aunque no
sea una manifestacion exclusiva de ellas.

Del mismo modo, el dolor retroocular, periorbitario o

hemicraneal ipsilateral que precede a la apariciéon de la di-
plopia y la ptosis es un sintoma frecuente pero no constante.

Evolucién

Las formas parciales de afectacion del III par craneal
como las paresias leves, y en ausencia de midriasis, se deben
vigilar estrechamente en el plazo de cinco a siete dias para
descartar la afectacion tardia de la motilidad pupilar, que
podia darnos una falsa tranquilidad inicial dejando pasar
desapercibido un defecto pupilar eferente leve o ausente al
inicio que se acentle o aparezca dias después y que pueda
deberse a compresioén por tumores o aneurismas intracra-
neales y no por causa isquémica microvascular, claramente
mas benigna.

Posteriormente, las paralisis del III par se deben revisar
cada cuatro a seis semanas para observar su evolucion. Es
esperable una recuperacion total o subtotal de todas las ma-
nifestaciones clinicas en el plazo de menos de tres meses en
la gran mayoria de los casos’. A aquellos pacientes que no
muestren recuperacién evidente de su cuadro clinico se les
deberi estudiar en profundidad para descartar la presencia de
lesiones compresivas intracraneales de riesgo vital como tu-
mores O aneurismas.

Tratamiento

El tratamiento en este caso fue expectante, puesto que
mias de dos tercios de las PI3PC tienden a la resolucién es-
pontanea de los sintomas y signos de diplopia, alteracion de
la motilidad pupilar y ptosis por revascularizacién del par
afectado en el plazo de menos de tres meses, como asi fue.
Mientras esperamos a la mejoria espontanea podemos paliar
los sintomas de la paciente mediante la oclusion del ojo afec-
tado para evitar la diplopia en aquellos momentos del dia en
los que la paciente lo desee.

En caso de que el defecto persista parcialmente, se pres-
cribirdn gafas prismadas para compensar la diplopia residual.
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Si el defecto de alineacion ocular o la ptosis persisten y son
graves, pueden realizarse tratamientos mas enérgicos para re-
solver los sintomas de la paciente. Si la diplopia no puede
corregirse con gafas prismadas, cabe la posibilidad de realizar
tratamiento del estrabismo mediante cirugia o toxina bo-
tulinica. Si la ptosis es grave y tapa el eje pupilar anulando
la vision de ese ojo, o bien obliga a realizar torticolis por
elevacion compensadora del mentén, puede llevarse a cabo
cirugia, si bien es infrecuente llegar a estos extremos.

La importancia de la midriasis

Es digna de destacar la importancia que la presencia de
midriasis tiene en el contexto de un cuadro de diplopia agu-
da. La inervacién parasimpatica de la musculatura iridiana,
como se menciond mas arriba, es la encargada de llevar a
cabo la miosis ante el estimulo luminico o el acomodativo
cuando se enfoca un objeto cercano. La lesion de estas fibras
hara a la pupila incapaz de contraerse, mostrindose en mi-
driasis arrefléxica.

Este fenémeno de midriasis arrefléxica unilateral no es
en absoluto patognoménica (ni siquiera tipica) de las PI3PC,
como puede leerse mas arriba. Por el contrario, su presencia
orienta mas hacia una paralisis compresiva del III par craneal,
fundamentalmente secundaria a la presencia de aneurismas o
tumores intracraneales. Por ello la midriasis en general serd
un signo de alarma que habra de ponernos en guardia y en
busca de una etiologia compresiva mediante técnicas de
neuroimagen (tomografia computarizada, RM e incluso an-
giografia), aunque no sea una manifestacién exclusiva de ella.

De forma general, puede decirse que una grave y com-
pleta midriasis arrefléxica acompanada de una total o parcial
afectacion de la motilidad ocular extrinseca es fuertemente
sugerente de aneurisma. Si no se acompana de afectacion de
la motilidad ocular extrinseca es, casi con seguridad, una
afectacion periférica, orbitaria, ocular, farmacoldgica (coli-
rios midriaticos), traumatica o glaucomatosa aguda (tabla 1)°.

De forma opuesta, una anisocoria presente solo con luz
intensa habla mas a favor de un diagnoéstico de PI3PC, si
bien no puede excluirse la posibilidad de la etiologia vascular
aneurismatica. En la mayoria de estos casos estara indicada,
de todos modos, la realizacién de pruebas de neuroimagen,
dado que no puede excluirse automaticamente la presencia
de un aneurisma intracraneal.

La completa ausencia de anisocoria, con pupilas isoco-
ricas y normorreactivas, hace casi cierto el diagnostico de
mononeuropatia isquémica del III par craneal.
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Tabla 1. Riesgo relativo de aneurisma frente a causa isquémica

de una paralisis del III par craneal segtn la implicacién de la

musculatura extraocular y la motilidad pupilar

Paralisis Paresia de la | Sin afectacion
total de la musculatura |de la
musculatura |extraocular | musculatura
extraocular extraocular
Midriasis Aneurisma Aneurisma ¢ Sin aneurisma
arrefléxica muy probable | muy probable | ¢ Sin afectaciéon
del ITI par
e Problema
orbitario
u ocular
Débil Aneurisma Aneurisma * Sin aneurisma
reactividad dudoso probable * Sin afectacién
pupilar a la luz del III par
* Problema
orbitario
u ocular
Pupila Muy probable | Muy probable | Normalidad
normorreactiva | isquemia del | isquemia
I par del TIT par

Es importante recordar que solo la afectacién del IIT par
puede causar diplopia con midriasis, pues las diplopias debi-
das a lesién (sea isquémica o compresiva) de los pares IV y
VI, al no portar dichos nervios fibras parasimpaticas que
inerven el iris, nunca cursaran con midriasis aunque sean de
etiologia compresiva. Dicho de otro modo, la presencia de
midriasis junto con diplopia siempre debe ponernos en
guardia ante una posible masa intracraneal, pero su ausencia
no debe por si misma hacer que nos relajemos y olvidemos
de esa posible etiologia compresiva que tanto riesgo vital
conlleva.

Como normal general, ante a una diplopia aguda, debe-
mos solicitar pruebas de neuroimagen para descartar la pre-
sencia de masas intracraneales en presencia de cualquiera
de las siguientes circunstancias:

e Edad menor de 45-50 afos: hace improbable una

etiologia isquémica.

* Ausencia de factores de riesgo vascular, como hiper-
tension, diabetes o dislipemia: nos hace pensar que ha
de haber otra causa que no sea la isquémica para la
aparicion de esa diplopia.

* Cronicidad: las lesiones isquémicas tienden en su
mayoria a la recuperacién espontinea en los pri-
meros tres meses. La no resoluciéon del cuadro debe
hacernos pensar en una etiologia compresiva, que
nunca sera autorresolutiva.

e Midriasis unilateral: por todo lo descrito mas
arriba.
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Consideraciones acerca de la ptosis palpebral

Si bien la ptosis palpebral unilateral puede ser conse-
cuencia de la paralisis de la subdivision superior del III par
craneal, hay que recordar que son causa muy frecuente de
ptosis palpebral la senil, la congénita y la secundaria al porte
prolongado de lentes de contacto semirrigidas (otras causas
que suelen tenerse en cuenta en los diagnodsticos diferencia-
les, como la miastenia gravis, son mucho menos frecuentes).
Estas tres causas pueden ser a su vez uni o bilaterales y mas o
menos simétricas o asimétricas.

En el caso clinico que nos ocupa, la paciente era una
abusadora cronica de lentes de contacto semirrigidas de
muchos anos de evolucién. Su ptosis basal bilateral secun-
daria al porte de lentillas se vio acentuada unilateralmente
por el evento microisquémico que nos ocupa (figura 1). Esa
bilateralidad, aunque asimétrica, no debe confundirnos ni
dificultar el diagndstico de ptosis por PI3PC, dadas las ca-
racteristicas agudas de la acentuacién de su ptosis, que puede
demostrarse pidiendo a nuestra paciente que nos aporte fo-
tos previas a la aparicion de la diplopia, en las que podremos
observar la ptosis basal que padecia.

Figura 1. Ptosis palpebral bilateral, mayor en el ojo derecho.
Notese la elevacion compensadora de las cejas mediante

contraccién del musculo frontal, apreciable por los surcos

cutaneos profundos y marcados en la frente

Estudio diagndstico y diagndstico diferencial®

La simple observacion de la evolucién de lo que aparenta
ser una PI3PC nos mostrara en los dias siguientes la presen-
cia o ausencia de midriasis asociada, lo que orientari el diag-
noéstico hacia nuestra sospecha inicial o hacia la presencia de
masa intracraneal.

El historial del paciente, su edad, la velocidad de sedi-
mentacion globular y la proteina C reactiva nos sugeriran
como poco probable el diagnéstico de una arteritis de cé-
lulas gigantes. El dolor puede estar presente tanto en esta
patologia como en la PIC3PC.

La RM es la prueba idonea para descartar la presencia de
tumores o aneurismas arteriales intracraneales. En caso de no
disponer de ella inmediatamente, cuando sospechemos esta
etiologia podemos realizar una tomografia computarizada.

La angiografia cerebral detalla finamente la arquitectura
vascular, por lo que es una prueba muy especifica cuando sos-
pechemos aneurisma, con el inconveniente de su invasividad.

Otras etiologias que se deben considerar ante una parali-
sis del IIT par craneal incluyen el traumatismo, la meningitis,
el infarto troncoencefilico, la enfermedad desmielinizante y
la migrana oftalmopléjica.

CONCLUSIONES

Ante un paciente con diplopia, los principales diagndsti-
cos que debemos considerar son la isquemia y la compresioén
de un par oculomotor. Si bien la causa isquémica es mas
frecuente de forma global, debemos estar en guardia ante la
otra posibilidad, dada su gravedad.

Si la paralisis es del III par craneal, la presencia de midria-
sis resultard mas orientadora hacia la etiologia compresiva
que hacia la isquémica, si bien no es en absoluto exclusiva de
ella. Las paralisis de otros pares oculomotores daran lugar a
diplopia sin ptosis ni midriasis. Otros rasgos que orientan
para descartar la etiologia isquémica son la edad menor de
50 afios, la cronicidad del proceso (mas de tres meses sin
mejoria) y la ausencia de factores de riesgo vascular.

De entre las PI3PC, la debida a diabetes mellitus es, desde
luego, la mas representativa, y es frecuente que se preceda
de dolor periorbitario, retroocular o hemicraneal, aunque
tampoco este sintoma es exclusivo de ella. Esta paralisis es
consecuencia del dafio microvascular de los nervios perifé-
ricos y de los pares craneales caracteristico de la diabetes. La
evolucién de este cuadro suele ser hacia la remision espon-
tanea en los primeros pocos meses tras su instauracion, por
lo que es mas importante en la actitud ante los pacientes un
correcto diagndstico etiolégico que su tratamiento, que en
general solo consistird en paliar temporalmente los sintomas
de diplopia mediante oclusién monocular.
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