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RESUMEN
Las parálisis oculomotoras múltiples son una condición infrecuente que por 
lo general se presentan con ptosis, diplopía y función pupilar conservada. 
Presentamos el caso de una mujer de 65 años con antecedentes de diabe-
tes e hipertensión arterial, quien acude en principio con cefalea, posterior-
mente presenta diplopía, ptosis palpebral izquierda progresiva y respuesta 
pupilar fluctuante. Se le diagnosticó parálisis unilateral de los nervios cra-
neales III y IV. Se realizaron estudios de extensión y, finalmente, el Departa-
mento de Neurología diagnosticó isquemia microvascular por diabetes. Se 
realizó ajuste al control metabólico y antihipertensivo; dos meses después 
tuvo recuperación completa. 	

La parálisis oculomotora múltiple es un desafío diagnóstico en la consulta 
del médico general. La respuesta pupilar fluctuante, o anisocoria, puede 
ser causada por una neoplasia o un aneurisma en la arteria comunicante 
posterior. Estas condiciones pueden tener consecuencias devastadoras. Por 
ello, es importante un ejercicio clínico juicioso para el diagnóstico etiológi-
co y el tratamiento correcto.
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ABSTRACT
Multiple oculomotor palsies are a rare condition. They typically present with 
ptosis, diplopia and preserved pupillary function. We present the case of a 
65-year-old woman with a history of diabetes and arterial hypertension, ini-
tially presenting with headache and later developing diplopia, progressive 
left palpebral ptosis and fluctuating pupillary response. She was diagnosed 
with unilateral paralysis of cranial nerves III and IV. Extension studies were 
performed and, ultimately, the Neurology Department diagnosed micro-
vascular ischemia due to diabetes. Metabolic and blood pressure therapy 
was adjusted; two months later, complete recovery was achieved.

Multiple oculomotor palsy is a diagnostic challenge in the general medical 
practice. Fluctuating pupillary response, or anisocoria, may be caused by 
neoplasms or aneurysms in the posterior communicating artery, with po-
tentially devastating consequences. Therefore, judicious clinical evaluation 
is crucial for etiological diagnosis and appropriate treatment.
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INTRODUCCIÓN
Las complicaciones neurooftalmológicas más comúnmente observadas en los diabéticos son la 
retinopatía diabética (que afecta al 18,2% de todos los diabéticos) (1), la catarata (con una relación 
de probabilidades 1,97 veces mayor que en la población general) (2) y el glaucoma (con un riesgo 
relativo de 1,48 veces mayor que en la población general) (3). En contraste, las parálisis oculomoto-
ras son más infrecuentes y despiertan menor atención en la literatura médica, razón por la que se 
han descrito muy pocos casos.

La incidencia de oftalmoplejía aislada en pacientes diabéticos es del 0,4% en caucásicos (4-5) 
y del 0,56% en japoneses (6). En Colombia, el diagnóstico de oftalmoplejía en adultos representa 
el 0,78% de los pacientes atendidos en una clínica ortóptica. Las parálisis oculomotoras múltiples 
o combinadas son escasas, pues representan el 10% de todas las oftalmoplejías; el 66% de estos 
casos se da en mujeres mayores de 60 años, y clínicamente el 50% de dichos casos se presenta con 
diplopía (7).

Una parálisis del III, IV y VI nervios craneales (NC) por isquemia microvascular suele ser autolimi-
tada, pues el dolor mejora en días y la resolución completa se da hasta en el 95% de los pacientes 
(8). Sin embargo, en la parálisis del III NC los aneurismas intracraneales son una de las causas más 
raras y temidas. Se ha descrito que la presencia de anormalidades en la pupila supone compromiso 
aneurismático (9-10), pero la ausencia de afectación pupilar no permite descartar esta posibilidad 
(11), principalmente si hay afectación adicional de otro NC (12). El caso se trata de una oftalmoplejía 
múltiple con afectación pupilar (NC III y IV), por lo que se descartan causas catastróficas. 

Debido a la rareza de las parálisis oculomotoras múltiples con compromiso pupilar, estos casos 
deben ser informados para ayudar a comprender la enfermedad. 

PRESENTACIÓN DEL CASO
Presentamos un caso atendido en una institución prestadora de servicios de salud ambulatorios 
en el municipio de Bello, Antioquia. Se trata de una mujer de 65 años, mestiza, procedente de zona 
urbana, ama de casa, analfabeta, diestra, con antecedente de diabetes mellitus tipo 2 no insulinorre-
quiriente e hipertensión arterial desde hace 5 años. Previamente había suspendido el tratamiento, 
aunque hace un mes le habían reiniciado metformina y losartán. Se presentó a consulta ambulato-
ria con 15 días de evolución de dolor sordo desde la fosa nasal izquierda hasta la región periorbitaria 
ipsilateral y la región frontal. Hace 5 días había comenzado con diplopía, blefaroptosis izquierda, 
fotofobia, así mismo refirió presentar hace 3 días atrás hiporexia, náuseas, vómito y diarrea. La mujer 
no manifestó fiebre ni asimetría facial.

En el examen físico se encontró blefaroptosis total izquierda, paresia del III y IV NC y respues-
ta pupilar fluctuante. No tenía otros déficits neurológicos. Las características clínicas sugerían una 
parálisis parcial del III y IV NC del ojo izquierdo con respuesta pupilar fluctuante. Se pensó como 
causa la isquemia microvascular por su antecedente de diabetes, pero debido a la respuesta pupilar 
fluctuante y compromiso de múltiples NC la paciente se deriva a urgencias de un hospital de nivel 
III para descartar tumores o aneurismas compresivos. 

La paciente estuvo hospitalizada allí durante 4 días. Los resultados de los exámenes realizados 
mostraron que los niveles de ácido fólico eran normales, que las pruebas ANA, ENA, ANCA y VIH 
resultaron negativas y que los niveles de vitamina B

12
 estaban disminuidos. Además, se encontró un 

resultado positivo bajo en el VDRL, pero con anticuerpos para treponema negativos, lo cual indicó 
un falso positivo. En el hemograma se observó una anemia leve con un VCM bajo, sin embargo, 
la ferrocinética era normal, lo cual revelaba una posible anemia inflamatoria. También se detectó 
un nivel de TSH, lo que indica hipotiroidismo subclínico, pero no se recomendó suplementación. 
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Además, la paciente presentó una lesión renal aguda multifactorial KDIGO 1, que se resolvió luego 
de la administración de líquidos endovenosos. También se le realizó una punción lumbar, la cual 
resultó hemorrágica y sin otras alteraciones.

Finalmente, la resonancia magnética nuclear (RMN) con secuencias angiográficas no demostró 
lesiones en topografía de los NC. El Departamento de Neurología diagnosticó neuropatía diabética 
craneal. Posterior a la administración de liraglutida 0,6 mg/día subcutánea y adecuadas glucome-
trías se dio de alta a la paciente para seguimiento ambulatorio. Sus quejas visuales, sensitivas, ptosis, 
alteraciones pupilares y movimientos extraoculares desaparecieron completamente durante los 
siguientes 2 meses.

DISCUSIÓN
Las parálisis oculomotoras son infrecuentes y se presentan de la siguiente manera: la parálisis ais-
lada del III NC tiene una incidencia de 4 personas por cada 100.000 en EE.UU., principalmente en 
mujeres mayores de 59 años (11), mientras que la parálisis aislada del IV NC tiene una incidencia de 
5,7 personas por cada 100.000 en dicha región, principalmente en hombres (13). En Corea, la paráli-
sis aislada del VI NC tiene una incidencia de 4,7 por cada 100.000 personas/año (14). Por su parte, en 
Colombia se estima que el 10% de las personas que consultaron una ortóptica presentaban parálisis 
oculomotoras combinadas (7).

Los principales factores de riesgo para las parálisis microvasculares son: edad mayor de 50 años, 
hipertensión arterial, dislipidemia, diabetes, hipertrofia del ventrículo izquierdo y tabaquismo (15). 
Las etiologías descritas con mayor frecuencia en las oftalmoplejías aisladas son: el daño microvascu-
lar del 18% al 42%, el trauma, del 12% al 18%, y las neoplasias del 1% al 11% (11). Lo anterior corres-
ponde a lo descrito en Colombia, en donde la diabetes mellitus y la hipertensión arterial ocupan un 
26,7% cada una, mientras el trauma un 13,3% de las causas (7). Sin embargo, la neuropatía craneal 
múltiple ha sido poco estudiada. En una serie de 979 casos con compromiso simultáneo de 2 o más 
nervios craneales en Estados Unidos se describen como principales etiologías las neoplasias (30%), 
la enfermedad cerebrovascular (12%), el trauma (12%), la infección (12%) y la diabetes (2%) (16).

Como síntomas y signos de las parálisis oculomotoras podemos encontrar estrabismo, diplopía, 
ptosis palpebral, posición compensatoria de la cabeza, cefalea, amaurosis, nistagmo y, más rara-
mente, alteraciones pupilares (7). La incidencia de dichas alteraciones es del 25,7% (12) cuando se 
evalúa por anisocoria, o de 4 de cada 20 pacientes si se les evalúa iridoplejia, dilatación pupilar no 
completa y reacción pupilar lenta (17).

Tanto la presencia de alteración de la reactividad pupilar como el tamaño de la pupila ipsilateral 
(pupila dilatada que reacciona mal) se consideran signos de compresión del III NC por neoplasia o 
aneurisma de la arteria comunicante posterior; estas condiciones pueden tener resultados devas-
tadores. Algunos autores han descrito puntos de corte para realizar seguimiento clínico y evitar 
neuroimágenes en ciertos casos (como en la afectación incompleta y en la anisocoria <2 mm en 
personas mayores de 50 años), excepto en la parálisis adicional de NC o en anomalías neurológicas 
(12). No existe un consenso sobre este tema e incluso se considera que la ausencia de afectación 
pupilar por sí sola no permite descartar aneurismas en la parálisis del III NC (11).

Específicamente para nuestro caso, la parálisis del III par produce ptosis palpebral, estrabismo 
divergente (exotropia), diplopía y midriasis paralítica; por su parte, la parálisis del IV NC genera intor-
sión, depresión y abducción del globo ocular (15). Clínicamente la paciente se presentó al comien-
zo con síntomas difusos que evolucionaron a una parálisis oculomotora combinada del III y IV NC 
con respuesta pupilar fluctuante.
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Por lo anterior, se decidió descartar estos diagnósticos mediante resonancia magnética con 
secuencias en tiempo de vuelo sin contraste y secuencias de angiografía por resonancia con con-
traste, que no son el estándar de oro para el diagnóstico de aneurismas intracraneales (18-19) pero 
que en las últimas décadas se ha demostrado que este estudio cuenta con una sensibilidad del 95% 
y especificidad del 89%; en contraposición es un estudio carece de radiación y no tiene riesgos de 
nefrotoxicidad y otras complicaciones propias de los procedimientos invasivos, los cuales son el 
estándar de oro (20).

La única anormalidad significativa identificada fue la diabetes no controlada. Por lo tanto, con la 
angiografía por RMN negativa para aneurismas y tumores, el Departamento de Neurología conclu-
yó un diagnóstico etiológico de isquemia microvascular con afectación del III y IV NC. Por su parte, 
se cree que la paresia oculomotora por diabetes se debe a la isquemia microvascular que afecta 
las fibras centrales del nervio pero respeta las fibras pupilomotoras localizadas en la periferia y es 
debido a esto que no se ve afectada la función pupilar. Esta última se perturba principalmente en 
lesiones compresivas o infiltrantes del nervio oculomotor. Pese a esto, hay casos, como el presente, 
en los que las fibras pupilomotoras de la periferia también se afectan por isquemia microvascular 
diabética. El mecanismo de las oftalmoplejías diabéticas no es comprendido totalmente y hay hi-
pótesis extrapoladas de biopsias de otras neuropatías periféricas como lo son la isquemia microvas-
cular, la acumulación de sorbitol (fructuosa y radicales libres), la falta de neurotrofinas, o el aumento 
del factor de necrosis tumoral alfa, y las interleucinas (21).

En este caso, la afectación pupilar permitió que se derivara la paciente a urgencias. Aunque to-
davía no hay consenso sobre cuándo se deben solicitar estudios de extensión como la angiografía 
por RMN, es sugerido realizarlos en pacientes con parálisis craneal del III par y oftalmoplejía múltiple 
con afectación pupilar para descartar afecciones potencialmente catastróficas como aneurismas 
intracraneales y tumores. 

Las parálisis oculomotoras microvasculares, especialmente diabéticas, tienen un excelente pro-
nóstico. El tratamiento está dirigido al control glucémico y a disminuir el riesgo de un accidente 
cerebrovascular isquémico posterior al evento, que, según estudios, tiene una incidencia de 2,96 a 
3,74 veces más que en la población normal (22). En este caso la recuperación completa y sin secue-
las de la paciente se dio en un término de 2 meses. 

CONCLUSIONES
La parálisis oculomotora múltiple es una condición poco común, especialmente cuando existe 
compromiso pupilar. Esto la convierte en un desafío diagnóstico en la consulta del médico general. 
Si bien, la principal causa de oftalmoplejía aislada de nervio craneal es la isquemia microvascular, no 
queda claro si aplica lo mismo para las oftalmoplejías combinadas, más cuando se presentan con 
afectación pupilar. Ante una parálisis del III par es crucial tener en cuenta si existe afectación de otro 
NC y evaluar el compromiso pupilar mediante una valoración clínica cuidadosa, ya que en estos 
casos debe considerarse el diagnóstico diferencial de aneurisma y neoplasia por medio de técni-
cas como la angiografía por RMN debido a las potenciales consecuencias devastadoras asociadas. 
En este artículo proporcionamos información útil para el diagnóstico de las parálisis oculomotoras 
múltiples. 

ASPECTOS ÉTICOS
Se realizó la explicación previa a la firma del consentimiento informado por parte de la paciente y 
se obtuvo el aval del Comité de Ética.
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