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Paralisis del nervio abducens asociada a puncion
dural y a compresion neurovascular

Abducens nerve palsy associated with dural
puncture and neurovascular compression
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La espondilitis anquilosante (EA) es una espondiloar-
tropatia autoinmune seronegativa que afecta principal-
mente a la columna, causando su fusion y rigidez, y a
la articulacién sacroiliaca (1). Puede estar asociada
a colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn, psoriasis y
sindrome de Reiter (1). Es mas prevalente en varones
con un pico de edad a los 20-30 afios (1).

La cefalea postpuncion dural (CPPD) se puede produ-
cir tanto por una puncién lumbar (anestésica o diagnos-
tica) (2) como por una puncion dural accidental (PDA)
durante una epidural (3). La hipotesis fisiopatologica
mas aceptada de la CPPD es que la pérdida de liqui-
do cefalorraquideo (LCR) a traves del defecto dural,
produce una hipotension intracraneal, lo que causa un
desplazamiento caudal del cerebro y traccion de pares
craneales (2,3). Por su disposicion anatoémica el par
craneal (PC) mas susceptible de ser dafiado es el VI
PC (3). El riesgo de desarrollar una paralisis del VI PC
parece ser bajo en los diferentes estudios, pues es
dificil estimar la incidencia actual, dado que la mayoria
son casos individuales o series de casos, variando en-
tre 1:500 a 1:5800 (3). Sin embargo, esta incidencia
podria estar infraestimada debido a la pérdida del segui-
miento de estos pacientes (3). En el 80 % de los casos
es unilateral (4). Se presenta tipicamente entre el 4.° y
el 10.° dia tras la PDA, aunque se puede presentar has-
ta la 3.% semana tras el procedimiento (4). La diplopia
puede persistir de semanas a meses, recuperandose
el 89 % en 8 meses (4). Aquellas parélisis que duren
mas de 8 meses pueden ser permanentes (4).

La paralisis del VI par también ha sido asociada a
la compresion neurovascular (5-9). Aunque la paralisis
recurrente del VI PC es frecuente en nifios, rara vez
ocurre en adultos (5,6). La compresion neurovascular
puede causar un dafio reversible del VI PC en adultos (3).

CASO CLINICO

Paciente varén de 59 afios con antecedentes per-
sonales de EA y enfermedad de Crohn, programado
para la realizacion de laparotomia y reseccion ileal por
estenosis, con indicacion de anestesia combinada ge-
neral y epidural, esta Ultima para control analgésico
postoperatorio. su tratamiento habitual era: infliximab,
mesalazina, pantoprazol, calcio, cianocobalamina, hie-
rro, acido félico, prednisona y azatioprina.
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Se informa al paciente de los riesgos y beneficios
de la técnica epidural, en su caso, y se le da el con-
sentimiento informado. Tras la preparacion de la piel
con antiséptico y la inyeccion de lidocaina 5 ml en el
subcutaneo, se localiza el espacio epidural, se hacen
tres intentos, con la técnica de pérdida de resistencia
con aire, a nivel de L2-L3 con una aguja Tuohy 17G y
se observa salida de LCR, retirandose la aguja inmedia-
tamente. Posteriormente, se coloca catéter epidural a
nivel L1-L2, siendo el test aspirativo de LCR y sangre,
y la dosis test con bupivacaina 0,25 % con adrenalina,
negativas. Para la anestesia general se precisa de fi-
brobroncoscopio flexible, por via aérea dificil conocida.
Para la induccién se utiliza fentanilo 200 ug, propofol
150 mg y rocuronio 50 mg. El mantenimiento se hizo
con sevoflurane con 1 concentracién alveolar minima,
con electroencefalografia procesada. La perfusién epi-
dural se comenzé durante la intervencion con bupiva-
caina a 0,1 % y fentanilo 5 ug/mL-1 a 6 ml/hr-1.
La intervencién transcurre sin incidencias. En la sala
de recuperacion no se objetiva bloqueo motor y si un
adecuado control analgésico. Por buena evolucion, es
dado de alta de la unidad a la planta de hospitalizacién
con la misma perfusion epidural.

El paciente es seguido en la planta de hospitalizacion
por la Unidad de Dolor Agudo (UDA), retirandose el
catéter epidural a las 48 horas sin incidencias. A las
24 horas de la retirada del catéter, el paciente refiere
cuadro de cefalea bifronto-parieto-occipital compresiva
con predominio en bipedestacion y mejoria en decubi-
to, no impidiéndole la sedestacion ni la deambulacion,
compatible con CPPD leve. Se maneja de forma con-
servadora con hidratacion, cafeina y un primer escalon
analgésico. Es dado de alta hospitalaria al 4.° dia posto-
peratorio, con seguimiento telefonico por la UDA. En el
seguimiento telefénico, la cefalea remite al 7.° dia, pero
al 9.° dia postoperatorio aparece clinica repentina de
diplopia, no acompafado de nauseas, vomitos, fiebre
ni otros sintomas. Es dirigido al servicio de urgencias,
donde es valorado por el servicio de oftalmologia y neu-
rologia, y lo Gnico que destaca en la exploracion fisica es
una paresia del misculo recto externo del ojo derecho
secundaria a la afectacion del VI PC derecho, siendo
el resto de la exploracion normal. La analitica (hemo-
grama, coagulacion y bioguimica), electrocardiograma,
radiografia de térax y TAC cerebral, fueron normales.
Se solicita resonancia magnética (RM) craneal de modo
preferente, dada la normalidad del TAC.

Se plantea la realizacion de un parche hematico
epidural (PHE) como tratamiento de la paralisis del VI
PC, se valoran riesgos/beneficios del paciente, y, dado
gue habian transcurrido mas de 24 h de la aparicion
de la diplopia, se decide tratamiento conservador, con
oclusion ocular del ojo afecto y complejos vitaminicos
de los grupos By C.

Se hace RM a los 10 dias de la aparicion de la diplo-
pia objetivando un discreto agrandamiento, elongacion y
desplazamiento lateral derecho de la arteria basilar, con
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probable compromiso de espacio en la emergencia de
la porcion cisternal del VI par derecho (Figuras 1y 2).

Se contintia con el manejo conservador hasta que su
evolucion fue favorable, recuperandose por completo a
los 4 meses. Actualmente esta en seguimiento por el
servicio de neurologia.

DISCUSION

La EA presenta particularidades en su manejo anes-
tésico debido a la potencial via aérea dificil, complica-
ciones cardiovasculares y respiratorias, y la medicacion
utilizada para reducir el dolor y el contral de la enfer-
medad (1). A esto se le suma que la anestesia espinal
y la epidural son técnicamente dificiles, aumentando
el riesgo de complicaciones (1). La colocacion de un
catéter epidural es mas dificil, y estd asociada con
mayor riesgo de hematoma epidural (1). En nuestro
caso, a pesar de las dificultades técnicas, se decide
la colocacion del catéter epidural para lograr un mejor
control analgésico. El control del dolor efectivo es muy
importante después de una cirugia abdominal mayor,
para promover una adecuada recuperacion (10). Mlti-
ples estudios han demostrado que la analgesia epidural
reduce las complicaciones cardiacas y pulmonares en el
postoperatorio de pacientes de alto riesgo (10).

Una vez aparece la clinica de CPPD, al paciente se
le aplica el protocolo de manejo de CPPD de nuestro
hospital, en el que la CPPD de intensidad leve se trata de
forma conservadora y seguimiento telefonico, tras el alta
hospitalaria. Como gran ventaja este protocolo hace que

Fig. 1. Secuencia axial con corte realizado a nivel de la
protuberancia, a nivel de los coliculos faciales (puntas de
flecha negros), referencia para la emergencia de la porcién
cisternal del VI par. Se aprecia elongacién y desplazamiento
a la derecha de la arteria basilar (flecha blanca) con pro-
bable compromiso de espacio. Se evidencian artefactos de
flujo del LCR (estrella).

Fig. 2. Corte de referencia con arteria basilar de calibre
y posicién normal.

sigamos a todos los pacientes con PDA constatada o con
sospecha de CPPD, desde el inicio del cuadro y contac-
temos con los servicios responsables para su atencion.

Cuando se diagnostica la paralisis del VI PC, se plan-
tea la realizacion de un PHE, valorandose los riesgos y
beneficios. Se decide no realizar dado que ya no exis-
tia clinica de CPPD, lo que podria implicar que ya no
hubiese hipotension licuoral en ese momento, y que si
persistia la clinica de paralisis del VI PC debia ser por
dafio neural ya instaurado, y no recuperable por la reali-
zacion del PHE (4). Aunque el PHE proporciona un alivio
parcial o total de la CPPD en el 61 a 95 % de los casos,
no es probable que revierta la paralisis del VI PC debido
a que se ha producido una desmielinizacion del nervio
(3). En nuestro caso, ademas, habian pasado mas de
24 horas desde la aparicion de la paralisis, siendo el
periodo mas beneficioso para revertir la diplopia, la
realizacion del PHE en las primeras 24 horas (3,11).
Hay multiples casos en la literatura que muestran la no
respuesta del PHE, en la paradlisis del VI PC, si se hace
mas alla de las 24 horas del inicio de la diplopia (11).
A esto se suma un paciente con dificultades técnicas
para la realizacion del PHE, por la EA, en el que se
podria producir una mayor yatrogenia.

La paralisis del VI PC asociada a CPPD es un diag-
nostico por exclusion que requiere la consideracion de
otras anormalidades neurolégicas y oftalmolégicas (3).
Si la paralisis del VI PC ocurre dentro de las 3 primeras
semanas tras la PDA y es precedida de una CPPD, es
probablemente consecuencia de la PDA (4). La imagen
de la RM puede revelar signos de hipotension intracra-
neal, incluyendo engrosamiento meningeo, colecciones
de liquido subdurales y desplazamiento cerebral caudal
(11). Estos hallazgos son debidos a la hipatension intra-
craneal, sin embargo, no son especificos de la paralisis
del VI PC (11). En nuestro caso, la BM no aportaba
ninguno de estos signos, pero lo que si reveld fueron
datos de probable compromiso de espacio de una es-
tructura neurolégica (emergencia del VI PC derecho) por
una estructura vascular (arteria basilar en nuestro caso),
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planteando el diagnéstico diferencial con un sindrome de
compresion neurovascular. El sindrome de compresion
neurovascular es definido como el contacto directo con
irritacién mecanica de los PC por vasos sanguineos (7).
Varios autores han comunicado casos de paralisis unila-
teral del VI PC, asociada con el contacto neuravascular
entre el VI PCy la arteria vertebral o basilar en la RM (B).

Valorando la secuencia temporal de los hechos, lo
mas probable es que el dafio fuese desencadenado por
el cuadro de hipotension de LCR. Cuando los resultados
de la RM aparecen normales, una vez que se ha resuelto
la hipotension intracraneal, el dafio isquémico del nervio
puede perdurar como secuela (4). La isquemia neural
puede producir una desmielinizacién y una interrupcion
axonal (4). Esto puede justificar la ausencia de otros sig-
nos de hipotension licuoral en la BM de nuestro caso.
Posiblemente, la variante anatémica vascular de este
paciente, lo haya predispuesto a una mayor vulnerabilidad
del VI PC. La traccion y elongacion del nervio lo llevé a un
periodo de isquemia, convirtiendo a la hipotension de LCR
en el posible desencadenante de la parélisis del VI PC.
Este paciente esta en seguimiento actual por el servicio
de neurologia, ya que la compresion neurovascular podria
producir una paralisis del VI PC recurrente (6) y precisarn,
en un futuro, de una descompresion vascular (8).
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