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2024; 17(3): e446-e454. 3 meses de evolucidn. En el control oftalmolégi-

co no se presentaba diplopia ni restricciones en la
motilidad ocular, tenia apertura palpebral dentro
de pardmetros normales sin otro signo ni sintoma.
Ante diagnostico presuntivo de miastenia gravis vs
foria descompensada, se solicitaron los examenes
complementarios correspondientes. Tres semanas
mas tarde, mientras se esperaban los estudios, se
presentd al servicio de emergencias por cefalea he-
micraneal intensa. En neuroimagenes se evidencid
un ACoP que comprometia el trayecto fascicular y
subaracnoideo del tercer par derecho, por lo que
se realiz6 tratamiento de urgencia con equipo de
neurocirugia, evitando su ruptura y riesgo de vida.
En conclusion, la presencia de paralisis de tercer par
sin afectacion pupilar no excluye la presencia de un
AcoP y ante un paciente con diplopia se debe con-
siderar que dentro de los diagndsticos diferenciales
hay enfermedades que requeriran de un manejo y
un tratamiento multidisciplinario precoz para pre-
servar la vida del paciente, como se ha reportado en
el presente caso.
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Palabras clave: diplopia intermitente, ptosis inter-
mitente, aneurisma de la arteria comunicante pos-
terior, pardlisis del tercer nervio.

Diplopia, the other great pretender: case
report of incomplete third nerve palsy
due cerebral aneurism

Abstract

Our objective is to present the case of a patient with
diplopia and headaches, highlighting the relevance
of its evaluation and therapeutic management, in
the context of a posterior communicating artery
aneurysm (PCoP) with oculomotor nerve palsy and
preservation of partial pupillary function.

A 57-year-old woman, hypertensive, came to the
neuro-ophthalmology service referring intermittent
symptoms of diplopia and ptosis in the right eye,
sporadic headaches of great intensity, of 3 months of
evolution. In the ophthalmologic control there was
no diplopia or restrictions in ocular motility, hav-
ing palpebral aperture within normal parameters,
with no other signs or symptoms. In view of the pre-
sumptive diagnosis of myasthenia gravis vs. decom-
pensated phoria, the corresponding complementary
tests were requested. Three weeks later, while wait-
ing for the studies, she presented to the emergency
department for severe hemicranial headache. Neu-
roimaging showed a PCoP that compromised the
fascicular and subarachnoid tract of the right third
nerve, so emergency treatment was performed with
neurosurgical equipment, avoiding its rupture and
risk of life.

In conclusion, the presence of third nerve palsy
without pupillary involvement does not exclude the
presence of a PCoP, and when faced with a patient
with diplopia, it should be considered that within
the differential diagnoses there are diseases that
require early multidisciplinary management and
treatment to preserve the patient’s life, as reported
in the present case.

Keywords: intermittent diplopia, intermittent pto-
sis, posterior communicating artery aneurysm,
third nerve palsy, neuroophthalmology

Diplopia, o outro grande simulador: caso
clinico de paralisia incompleta do terceiro
par por aneurisma cerebral

Resumo

Nosso objetivo é apresentar o caso de um paciente
com diplopia e cefaleias, destacando a relevancia da
sua avaliagdo e manejo terapéutico no contexto de um
aneurisma da artéria comunicante posterior (AcoP)
com paralisia do nervo oculomotor e preservagao da
fungao pupilar parcial.

Mulher hipertensa, 57 anos, compareceu ao servico
de neuro oftalmologia relatando sintomas intermi-
tentes de diplopia e ptose em olho direito e cefaleias
esporadicas de alta intensidade de 3 meses de evolu-
¢ao. No controle oftalmolégico ndo havia diplopia ou
restricao de motilidade ocular, apresentava abertura
palpebral dentro dos parametros de normalidade
sem outros sinais ou sintomas. Dado o diagnéstico
presuntivo de miastenia gravis vs foria descompensa-
da, foram solicitados os exames complementares cor-
respondentes. Trés semanas depois, enquanto aguar-
dava exames, apresentou-se a0 pronto-socorro com
forte cefaleia hemicraniana. A neuroimagem revelou
uma ACoP que comprometeu o trato fascicular e su-
baracnoideo do terceiro par direito, para o qual foi re-
alizado tratamento de emergéncia com equipamento
neurocirurgico, evitando sua ruptura e risco de vida.
Concluindo, a presenga de paralisia do terceiro par
sem envolvimento pupilar nao exclui a presenca de
AcoP e em um paciente com diplopia deve-se consi-
derar que dentro dos diagndsticos diferenciais exis-
tem doencas que exigirao manejo e tratamento multi-
disciplinar precoce para preservar a vida do paciente,
como foi relatado no presente caso.

Palavras-chave: diplopia intermitente, ptose inter-
mitente, aneurisma da artéria comunicante posterior,
paralisia do terceiro nervo, paralisia do terceiro par.

Introduccion

La diplopia es un sintoma comun por el que
consultan los pacientes en la practica diaria al
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servicio de neurooftalmologia, donde es impor-
tante poder diferenciar las causas que ponen en
riesgo la vida del paciente de las otras causas
benignas. De manera inicial se debe realizar una
cuidadosa y detallada historia clinica con una
correcta anamnesis, interrogando sobre sintomas
acompanantes, desencadenantes, antecedentes
personales y enfermedades de base. Considerar
que las lesiones que comprimen el nervio tercer
par craneal pueden presentarse clinicamente con
midriasis, ptosis y oftalmoplejia y la localizacion
periférica de las fibras parasimpaticas de este par
craneal explica la disfuncion pupilar precoz'. Es
muy importante distinguir que existen dos gran-
des causas de paralisis del III par: las isquémicas y
la que se debe a aneurismas que generan compre-
sion; en las primeras se produce dafio microvas-
cular en la vasa-nervorum y vasa-vasorum, que
se encarga de la irrigacion en la porcién interna
del nervio, afectandose de preferencia las fibras
motoras; otras posibles etiologias pueden encon-
trarse a nivel seno cavernoso, los traumatismos,
los infartos y la desmielinizacién de la porcién
central del nervio; todas estas causas se presen-
tan por lo general como una pardlisis de la mus-
culatura extraocular pero con reaccién pupilar
normal a la luz y a la acomodacién®. Glaser, en
concordancia con Walsh y Hoyt, consideraron
que la paralisis del III par aislada con respeto
pupilar no ocurre como consecuencia de un
aneurisma intracraneal, por lo que establecie-
ron que la angiografia no debe practicarse en
esa situacion’. Sin embargo, los casos aislados de
paralisis del nervio oculomotor con preservacion
de la funcioén pupilar parcial en pacientes porta-
dores de un aneurisma de la arteria comunicante
posterior (ACoP) resultan un relevante desafio
diagndstico*.

La patogénesis de la paralisis de pares craneales
asociada a aneurismas intracraneales fue estu-
diada por Hyland y Barnett en 1953°. La revi-
sion de autopsias de 39 pacientes con aneurisma
y paralisis de par craneal demostrd que los pares
craneales se afectan en igual frecuencia por efecto
directo de un aneurisma contiguo o por efecto
secundario a una hemorragia intracraneal. En
el primer grupo, los nervios se contactan con la
dilatacion del saco aneurismatico, pero la para-

lisis resulta principalmente por una hemorragia
intraneural asociada al “babeo” y la ruptura del
aneurisma. La proliferacion del tejido fibroso se
desarrolla rapidamente y la adherencia del nervio
al saco aneurismatico lleva al dafio irreversible
del nervio®. Kerr y Hollowell localizaron las fibras
pupilomotoras en la superficie dorsomedial del
IIT par. Ademas establecieron la existencia de
fibras parasimpaticas que viajan lateralmente en
el ITI par en un nimero suficiente para mantener
el tono pupilar luego de la seccién del compo-
nente dorsomedial®.

Una paralisis oculomotora dolorosa y con
pupila puede ser el resultado del crecimiento de
un aneurisma intracraneal cuya ruptura deter-
minard una hemorragia subaracnoidea subita
con una alta tasa de morbilidad y mortalidad.
Por lo tanto, esta patologia es considerada una
urgencia neurooftalmoldgica y se requiere de un
rapido diagnéstico neuro-radioldgico y de un tra-
tamiento endovascular para prevenir tal suceso’.
La angiografia por sustraccién digital se reco-
noce como el estudio estandar para la paralisis
aislada del tercer par craneal que se cree que la
causa un aneurisma en expansion y es preferible
evitar procedimientos de investigacién invasivos
como la angiografia con catéter®. Una angiotomo-
grafia (ATC) de buena calidad es suficiente para
detectar un aneurisma compresivo y otras lesio-
nes estructurales’. Este estudio permite ademas
a los neurocirujanos planificar el tratamiento,
pero en pacientes en los que los resultados de la
ATC no son concluyentes deben estudiarse con
angiogratia con catéter’. Si bien clasicamente se
consideran lesiones de buen prondstico y de baja
dificultad quirtrgica, los aneurismas de la ACoP
presentan importantes relaciones anatémicas que
los pueden hacer muy dificiles de excluir con el
clipaje microquirurgico o que pueden poner en
riesgo la indemnidad neuroldgica del paciente
como consecuencia de esta maniobra terapéu-
tica'®. Al considerar las multiples causas de la
diplopia y que a su vez existen casos aislados de
paralisis del nervio oculomotor con preservacion
de la funcion pupilar parcial en pacientes porta-
dores de un aneurisma de la arteria comunicante
posterior (AcoP) —que resultan un gran desa-
tio diagndstico terapéutico—, nuestro proposito
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fue presentar el abordaje diagnostico terapéutico
desarrollado y realzar la importancia de la eva-
luacién neurooftalmologica.

Caso clinico

Paciente de sexo femenino de 57 afios de edad,
hipertensa medicada con enalapril 5 mg, sin otros
antecedentes patologicos ni oftalmoldgicos de
jerarquia, concurrid al servicio de neurooftal-
mologia del Hospital Universitario Austral, Pilar,
provincia de Buenos Aires, Argentina, por pre-
sentar vision doble y ptosis intermitente en ojo
derecho de 3 meses de evolucion. Ademas, referia
que tales sintomas habian comenzado luego de
sufrir un episodio de cefalea hemicraneal fron-
to-parieto-occipital derecha de gran intensidad
que irradio hacia zona cervical como consecuen-
cia de una maniobra de esfuerzo.

Se realiz6 un examen neurooftalmoldgico
completo donde se constatd: agudeza visual
sin correccién en ojo derecho de 10/10 y en ojo
izquierdo de 10/10. Test de colores ojo derecho
12/12; ojo izquierdo 12/12, movimientos oculares
conservados e indoloros, ortotropia y ortoforia,
Hirschberg 0 grados en ambos ojos, sin ptosis
ni retracciéon palpebral, con leve asimetria en
parpado superior de ojo derecho (10 mm) y ojo
izquierdo (11 mm). Test de esfuerzo y test del
hielo negativos en ambos ojos. Pupilas isocoricas
y reactivas sin defecto pupilar aferente relativo.
Examen biomicroscopico y presion intraocular
dentro de parametros normales. Papilas rosadas,
de bordes netos, excavacién de 0,3 por 0,3 en
ambos ojos, brillo macular acorde con su edad
en ambos ojos. Frente a estos hallazgos clinicos se
decidio la realizacion de exdmenes complemen-
tarios ante la sospecha diagnoéstica de miastenia
gravis vs foria descompensada.

Concurri6 tres semanas mas tarde con los
siguientes resultados: hemograma dentro de
valores normales, perfil tiroideo y anticuerpos
(Trab, anti-TPO, anti-tiroglobulina) dentro de
parametros normales, ACRA negativo, examen
cardiovascular dentro de parametros norma-
les. La sintomatologia se presentaba con cefalea
hemicraneal derecha era de 2 episodios por dia,

de minutos a pocas horas de duracién, con dolor
punzante de intensidad moderada que no cedia
con AINES, sumado a diplopia binocular inter-
mitente en mirada lateral izquierda.

Con resultados pendientes de resonancia mag-
nética y angio-resonancia magnética previamente
solicitadas se realizé nuevo examen oftalmold-
gico donde se constataron movimientos ocula-
res alterados: ojo derecho con leve limitacion
en aduccion, supraduccion e infraduccion; ojo
izquierdo con movimientos conservados. Sin
ptosis, pupilas isocdricas reactivas (fig. 1), por
lo que se lleg6 al diagndstico clinico de un tercer
par derecho incompleto sin pupila, descartandose
la sospecha inicial de miastenia gravis vs foria
descompensada.

Acudié dos dias después al servicio de urgencia
clinica por cefalea hemicraneal derecha progre-
siva de 48 horas de evoluciodn, intensidad 8/10 y
agravamiento de diplopia. Al examen oftalmo-
légico se constataron movimientos oculares en
ojo derecho con mayor limitacién a la aduccién,
supraduccién e infraduccidn, sin dolor ocular
a los movimientos oculares; ojo izquierdo con
movimientos oculares conservados. Ptosis de
2 mm ojo derecho. Pupilas en luz ambiente ojo
derecho 5,00 mm, ojo izquierdo 3,5 mm, en luz
intensa ojo derecho 4,5 mm, ojo izquierdo 3,00
mm como nuevo hallazgo.

Se realiz6 de urgencia resonancia magnética de
orbita y encéfalo con y sin contraste mas angio-re-
sonancia arterial y venosa. En esos estudios se
constatd por resonancia magnética de encéfalo
y Orbita con contraste y angio-resonancia: for-
macion aneurismatica sacular de arteria cerebral
posterior derecha de 18 x 13 x 13 mm asociada a
trombosis parcial, sin signos de ruptura asociados
y compromiso del pedunculo cerebral (figs. 2 y
3), llegando al diagndstico de un III par incom-
pleto con pupila que comprime hemiprotuberan-
cia derecha y al tercer par craneal homolateral,
por lo que se decidié de urgencia internacion para
tratamiento con stent y coils, y se hizo angiografia
digital cerebral y embolizacién de aneurisma de
arteria cerebral posterior derecha.

Durante la internacién y luego del tratamiento
se continu6 con el examen ocular y el control con
neuroimagenes para constatar la correcta embo-
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Figura 1. Ojo derecho: ptosis mas dextroinfraversion. Limitacién a la aduccién, supraduccion e infraduccion. Ojo izquierdo movimientos

conservados.

Figura 2. Resonancia magnética. Corte axial, secuencia T2. Lesion
redondeada heterogénea con zonas hipo e isointensas por delante de
hemiprotuberancia derecha. Pretratamiento.

lizacion del aneurisma (figs. 4 y 5). Al mes del
tratamiento se pudo observar el saco aneurisma-
tico parcialmente trombosado que media 19 x 16
x15 mm, todavia comprimiendo el pedinculo
cerebral y la fosa interpeduncular.

Al examen neurooftalmoldgico evoluciond con
leve alteracion de movimientos oculares y mejo-
ria de su diplopia y cefalea, persistiendo la aniso-
coria. En la imagen postratamiento de la angio-
rresonancia magnética se observo aneurisma de
arteria cerebral posterior derecha parcialmente

Figura 3. Resonancia magnética. Corte sagital. Lesion redondeada
heterogénea con zonas hipo e isointensas por delante de
hemiprotuberancia. Pretratamiento.

embolizado con técnica de stent y coils (fig. 6).
En la figura 7 se observa su evolucién a los 45
dias tras la segunda embolizacion.

Discusion

Para arribar a un correcto diagnoéstico, ante
la presencia de diplopia es necesario conocer
las diferentes causas, considerando que ademas
la prevalencia de las diferentes patologias que
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Figura 4. Resonancia magnética corte coronal. Lesion redondo-
ovalada hiperintensa. Postratamiento.

Figura 6. Angio-RM postratamiento. Luego de primera embolizacién.

generan diplopia varia segun el lugar donde se
realiza la toma de datos y el médico especialista
que los recolecta, ya sea el neur6logo, emergentd-
logo, oftalmoélogo, etc.!. La causa mas frecuente
de diplopia son las paresias de pares craneales y

Figura 5. Resonancia magnética corte sagital. Lesién redondeada
hiperintensa a nivel mesencéfalo-protuberancial. Postratamiento.

Figura 7. Angio-RM postratamiento. Luego de segunda embolizacion.

entre ellas la causa mas frecuente es la paralisis
del sexto par debida a etiologia microvascular'’.

Cuando la afeccién se debe una lesion de
pares craneales, la diplopia suele manifestarse
de manera constante, no asi en el caso presen-
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tado, que comenzd con vision doble intermitente,
esporadica, sumandose una ptosis leve del par-
pado superior en ojo derecho, manteniendo esta
forma durante un periodo de tres meses. Por lo
tanto, no solo fue necesario hacer un diagnoéstico
diferencial de diplopia, sino que también hubo
que pensar en las causas de diplopia intermitente,
tales como miastenia gravis, foria/tropia descom-
pensada, oftalmopatia distiroidea, esclerosis mul-
tiple, espasmo del reflejo cercano y mas inusual-
mente el hemifield slip, neuromiotonia ocular u
oftalmoplejia externa progresiva cronica. Algunas
de estas entidades se seleccionaron por su peso
diagndstico y su prevalencia en nuestra region
para ser estudiadas, dando como resultado prue-
bas negativas en sus analisis clinicos y de labo-
ratorio. Los anticuerpos antirreceptores de ace-
tilcolina para miastenia gravis fueron negativos,
pero en principio tampoco se pensé en excluir
definitivamente esta enfermedad debido a que
su ausencia no siempre descarta el diagnostico,
y la realizaciéon de un electromiograma de fibra
Unica con Jitter tendria un buen rédito diagnos-
tico debido a su alta sensibilidad y especificidad.
Pero lo importante para remarcar de este caso es
el tiempo que tard6 en manifestarse la paralisis
del tercer par craneal, simulando mientras tanto
otras patologias que también se manifiestan con
diplopia intermitente.

Retomando con la paralisis del tercer par, en
un menor porcentaje de casos puede deberse
a causas menos banales, tales como: desmieli-
nizacién, tumores, traumatismos, aneurismas,
etc.'”. Como observamos en el caso reportado,
nuestra paciente permanecio6 con diplopia y pto-
sis intermitente durante 3 meses hasta asistir
a la consulta. Durante la primera no se pudo
evidenciar alteracién en la motilidad ocular,
pero transcurrido un periodo de tres semanas,
comenzaron a manifestarse los sintomas tipicos
de un tercer par con restriccion en los movi-
mientos oculares, sin alteracidon pupilar hasta
ese momento. La presencia de paralisis de tercer
par sin afectacion pupilar no excluye la presen-
cia de un aneurisma de arteria carétida inter-
na-comunicante posterior. La realizacion de una
resonancia magnética de orbita y encéfalo con
y sin contraste mas angio-resonancia arterial

es obligatoria en estos casos’, ya que la ruptura
de una aneurisma podria significar una gran
morbi-mortalidad en estos casos.

En un estudio realizado por Keane, de 234
pacientes con diabetes, la isquemia microvascu-
lar fue la causa de la paralisis del tercer par en
dos tercios de los casos y el 53% de los que tenian
isquemia microvascular diabética tenia afecta-
cién pupilar, a menudo bilateral, lo que sugiere
una neuropatia autondmica concomitante®.
Por otra parte, se produjo un inicio doloroso
en el 94% de los casos de aneurisma. El signo
de alarma clave en este caso para accionar de
manera urgente fue la cefalea, que en principio
se presentd de manera intermitente y a mode-
rada intensidad. Fue la que motivo la consulta
en urgencias médicas al aumentar de manera
subita su intensidad y hacerse constante, cur-
sando la realizacidon urgente de neuroimagenes.
La paralisis del nervio oculomotor, particular-
mente en asociacién con dolor craneo-o6rbito
facial homolateral, es una sefal de advertencia
bien reconocida y puede indicar una ruptura
aneurismatica inminente'*. Por otra parte, alre-
dedor del 90% de los pacientes con aneurisma
de la arteria comunicante posterior que final-
mente sufren una hemorragia subaracnoidea
tiene caracteristicas clinicas de paresia oculo-
motora antes de la ruptura'.

Solicitar de rutina una angiografia al paciente
con oftalmoplejia y respeto pupilar tendrd un
elevado nimero de estudios normales y ademas
es un trabajo que no esta exento de complica-
ciones, por lo tanto su indicacién debe basarse
en la adecuada valoracion de los obstaculos aso-
ciados con este procedimiento en cada centro y
en la consideracién de una serie de variables de
cada paciente en particular (edad, antecedentes
de diabetes, hipertension, cronologia y severi-
dad del compromiso pupilar)’. Las imagenes por
resonancia magnética pueden convertirse en una
opcion recomendable’. Una angiotomografia
computada es suficiente para detectar un aneu-
risma compresivo y puede detectar otras lesiones
estructurales’. Los pacientes en los que los resul-
tados de la angiotomografia computada no son
concluyentes deben investigarse con angiografia
con catéter®.
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En cuanto al tratamiento, todos los pacientes
con paralisis oculomotora de origen metabdlico
van a mejorar sin tratamiento y al ser el origen
metabolico la causa mas comun, es importante
realizarles un adecuado control y valoracién
metabdlica, ya que un porcentaje de pacientes
se desconoce diabético e hipertenso hasta el
momento de la oftalmoplejia’>*¢. Pero cuando se
trata de un aneurisma es necesario el tratamiento
quirurgico/endovascular para evitar ruptura y la
consiguiente morbimortalidad.

Los desarrollos recientes en las técnicas de neu-
rorradiologia intervencionista han impulsado el
uso generalizado de espirales desmontables de
Guglielmi en el tratamiento de aneurismas cere-
brales con el objetivo de prevenir el resangrado
de los aneurismas rotos'. Birchall et al. infor-
maron que los pacientes con paralisis del tercer
nervio causada por aneurismas de arteria carétida
interna y comunicante posterior se recuperaron
dentro de las 2 a 3 semanas posteriores al trata-
miento endovascular, lo que sugiere una reso-
lucion mas temprana de tales déficits mediante
tratamiento endovascular que mediante cirugia'®.
A diferencia del clipaje, el tratamiento endovas-
cular no elimina inmediatamente el efecto de
masa de un aneurisma; sin embargo, la pérdida
o disminucién de la pulsatilidad aneurismatica
que ofrece la embolizacién con bobinas puede ser
mas importante para la resolucion de la paralisis
del tercer nervio craneal causada por aneurismas
cerebrales que el desprendimiento anatémico del
tercer nervio craneal de un aneurisma cerebral
adyacente y adherente mediante clipaje”.

Aunque otro trabajo describié que no hubo
diferencia estadistica respecto de la recuperacion
en ambos tratamientos en pacientes con paralisis
de tercer par® y ambas técnicas fueron de bene-
ficio clinico.

Es importante destacar que en los pacientes
en los que habia estado presente una paralisis
preoperatoria durante mas de 10 dias, la recupe-
racion se retraso y el 57% de los pacientes tenia
defectos residuales en las funciones de los nervios
oculomotores®. Kyriakides et al. concluyeron que
el factor mas significativo que determina la recu-
peracion del tercer nervio craneal fue el estado
preoperatorio de la funciéon. Informaron que el

90% de los pacientes con paralisis incompleta se
recuper6 por completo en comparacioén con el
30% de los pacientes con paralisis completa*. En
cuanto al prondstico, la reversion de la paralisis
del tercer par craneal después de la cirugia —en
caso de ocurrir— demora entre 1 y 3 meses, y
en hasta dos tercios de los pacientes la paralisis
oculomotora nunca se resuelve por completo®.
La edad, la diabetes, las intervenciones tardias y
la paralisis completa del tercer par craneal en la
presentacion indicaron un mal pronédstico para
la recuperacion®.

Conclusion

Es importante remarcar que el trabajo multi-
disciplinario, subrayando la comunicacién entre
oftalmoélogos, neurdlogos y neurocirujanos son
fundamentales, como se ha observado en el pre-
sente caso. En este contexto es muy importante
comprender el rol de la adecuada evaluacion neu-
rooftalmoldgica para establecer el diagndstico
temprano y mantener el posterior seguimiento.
Por lo cual, ante un paciente con diplopia sin las
restricciones caracteristicas en los movimientos
del tercer par y sin alteracion pupilar, tenemos que
tener presente la paralisis incompleta del tercer
par por aneurisma cerebral y considerar que una
paralisis del tercer par sin pupila no es excluyente
de aneurisma. El diagnoéstico y el tratamiento
precoces podran repercutir la funcién del nervio
oculomotor, destacando que el tratamiento endo-
vascular neuroquirtrgico es un medio eficaz para
prevenir la rotura del aneurisma y eliminar las
manifestaciones por efectos de masa.
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