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Objetivo docente

| N

1. Realizar un breve recordatorio del recorrido del Il par craneal

2. Analizar las principales causas de lesion del nervio en su trayecto
mesencefalico, cisternal e intracavernoso, y como se manifiestan en las
pruebas de imagen
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Introduccion

El nervio oculomotor o tercer par craneal es un nervio mixto, formado por 2 componentes:

* Parte externa con fibras eferentes viscerales parasimpaticas: inervan los musculos ciliares y
el esfinter de la pupila (miosis y acomodacion)

* Parte interna con fibras eferentes somaticas generales: inervan cuatro musculo
oculomotores externos (recto medial, recto inferior, recto superior y oblicuo inferior) y al
musculo elevador del parpado.

Se origina en el mesencéfalo, a nivel del coliculo superior: las fibras motoras en el nucleo
oculomotor y las parasimpaticas en el nucleo de Edinger-Westphal (Fig 1). Se divide en los
siguientes segmentos: intramesencefalico, cisternal (Fig 2), intracavernoso, fisural (fisura
orbitaria superior) e intraorbitario. A nivel intraorbitario se divide en dos ramas:

* Division superior: inerva el musculo recto superior y el elevador del parpado superior.

* Division inferior: inerva el musculo recto medial, recto inferior y oblicuo inferior.

! oculomotor
nerve nucleus

fnal ~ \\’x%. ‘7" ’/ : { Eonger Westphal

nucleus

Figura 1. Los fasciculos del oculomotor atraviesan el
mesencéfalo de posterior a anterior, pasando medial al nticleo
rojo y la sustancia negra, para emerger por el borde medial de
los pedunculo cerebrales a la cisterna interpeduncular.

Figura 2. El segmento cisternal atraviesa la cisterna
interpeduncular, pasando entre la arteria cerebral posterior
y la arteria cerebelosa superior.
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Introduccion

Pardlisis del nervio oculomotor

Puede ser parcial o completa, resultado de una lesion en
cualquier segmento del nervio, desde su origen en el
mesencéfalo hasta su porcidn intraorbitaria, y de los espacios
gue atraviesa, como el espacio subaracnoideo, los senos
cavernoso o la fisura orbitaria superior.

Caracteristicamente cursa con diplopia y signos ipsilaterales al
lado del nervio lesionado/afectado:

* Ojo caido y con desviacion lateral
* Ptosis

* +/- midriasis arreactiva si afectacion de fibras
parasimpaticas externas — causa compresiva

& P

Diagndstico por imagen

CT y angioTC: para base del craneo, foramenes, causas vasculares

RM:

o Porcidn cisternal: secuencia volumétrica potenciada en T2
de alta resolucién y corte fino como DRIVE o FIESTA (alto
contraste entre el LCR y las estructuras sélidas)

o Porcidon intracavernosa e intraorbitaria: secuencia
potenciada en T1, plano coronal y postcontraste

o Difusidn: valoracién cambios isquémicos o infecciosos,
neoplasias

o AngioRM: valoracidn estenosis, malformaciones vasculares,
aneurismas
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1. Etiologia vascular

El nervio oculomotor se puede ver afectado por diversas causas vasculares desde sus nucleos a nivel del mesencéfalo como a lo
largo de su trayecto, siendo las patologias mas frecuentes la microangiopatia isquémica y las aneurismas cerebrales.

1.1 Isquemia microvascular

Es la principal causa de paralisis aislada del lll par con respeto pupilar (sin midriasis), en hombres, mayores de 50 aiios y con
antecedentes de riesgo cardiovascular (DM, HTA, tabaco, dislipemia...). Se produce por hipoperfusion del centro del nervio debido
a microangiopatia de la vasa vasorum que lo irriga, presentando la periferia del nervio una mayor colateralidad arterial (respeto
pupilar). Afecta principalmente a segmentos cisternal e intracavernoso del nervio.

Imagen: aumento de tamafio, hiperintensidad de seial en T2 y realce del nervio (Fig. 3.)

Se resuelve en unos meses, por lo que las pruebas de imagen no estan indicadas a no ser que haya otras sintomatologia asociada
0 por ausencia de recuperacion de la paralisis.
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1. Etiologia vascular

Figura 3. Neuritis del lll par
craneal izquierdo de
probable origen isquémico.
Hiperintensidad de sefial
en T2 y realce tras
administracion de
contraste del lll par
izquierdo en su trayecto
intracavernoso.
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1. Etiologia vascular

| 1.2 Aneurisma

La incidencia de aneurisma cerebral en la poblacidn general es de un 5%, representando una causa compresiva de paralisis del Ill,
con disfuncidn pupilar asociada debido a la compresion de las fibras periféricas del nervio por el saco aneurismatico. Se pueden
presentar como paralisis aislada del lll par; en asociacidn a otras neuropatias craneales, como la del trigémino, o con clinica
derivada de la HSA y/o hemorragia intracraneal producida tras su ruptura (cefalea, pérdida de consciencia, rigidez de cuello o
focalidad neuroldgica).

La aneurisma de arteria comunicante posterior es la mas asociada a paralisis del Ill par (un tercio de los pacientes con PCA
aneurisma presentan PNO), por compresion extrinseca en su trayecto cisternal, y normalmente requieren un tamafio minimo de 4

mm para causarla.

Las aneurismas de ACl aunque son menos frecuentes, afectan al seno cavernoso en el 1-4% de los casos, donde pueden comprimir
el nervio en su segmento intracavernoso.

Imagen: La angioTC o angioRM son las técnicas diagndsticas no invasivas de primera linea, siendo la DSA el gold standard si los
estudios previos no han sido concluyentes o para planificar el tratamiento endovascular.

En todo paciente < 50 afos que se presente con paralisis aislada del Ill par se debe descartar un origen comprensivo, entre ellos una

aneurisma, ya que su ruptura y consecuente HSA supone una emergencia vital dada la elevada mortalidad de la misma (50 %).
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Figura 4. Paciente de 22 afios con
pardlisis del lll y VI izquierdos.

Se aprecia un efecto masa en el
seno cavernoso izquierdo sin
visualizar el trayecto
intracavernoso del lll
correspondiente a un aneurisma
fusiforme compleja de la carétida
intracavernosa izquierda, con
calcificaciones parietales y
trombosis parcial.
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1. Etiologia vascular

1.3 Infarto en mesencéfalo
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La causa mas comun de afectacion del nucleo oculomotor y de
Edinger-Whestar es la etiologia vascular de origen isquémico por
oclusiéon trombadtica o embdlica de pequenos vasos perforantes de
la arteria basilar o de la propia arteria basilar (sindrome top
basilar). Los infartos lacunares, de pequeio tamaio, podran
ocasionar paralisis incompletas, mientras que infartos da mayor
magnitud ademas de una paralisis completa podran asociar otra
sintomatologia: ataxia, si se ve afectado el pedunculo cerebeloso
superior (Sindrome de Nothangel), temblor en reposo, si se afecta
el nucleo rojo (Sindrome de Benedikt), o hemiplejia contralateral
si se afecta el pedunculo cerebral (Sindrome de Weber).

Imagen: restriccion en difusion.
Figura 5. Paciente con paralisis brusca del Ill par craneal
del lado derecho. Restriccion en difusion mesencéfalo
paramediana derecha en relacidn con accidente
isquémico agudo en el nucleo del oculomotor.
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1. Etiologia vascular

1.4 Lesiones hemorragicas

Los hematomas centrados en el mesencéfalo (debido a ictus hemorragico, malformacion vascular) y que afecten a los nicleos del
par craneal podran cursar con clinica del Il par.

Por otro lado, las hemorragias subaracnoideas de las cisternas basales también pueden causarla por el efecto de masa sobre el
mesencéfalo o el trayecto del lll par craneal, siendo importante descartar aneurismas de arteria comunicante posterior como

origen de las mismas.

1.5. Fistula carotideo cavernosa (FCC)

Las FCC son una comunicacion anormal entre la arteria carétida interna y el seno cavernoso. La incidencia de paralisis del
oculomotor en las CCF es alta (70%), aunque la CCF es una etiologia poco frecuente ante una paralisis del lll par. Las fistulas con
drenaje anterior (a la vena superior o inferior oftalmica) causa quemosis, exoftalmos o cefalea, entre otros; mientras que las
fistulas con drenaje posterior (drenan al seno petroso superior o inferior), puede cursar sdlo con paralisis aislada del Il par, sin
signos congestivos oculares, lo que dificulta su diagndstico. En las de drenaje posterior, el lll par es el nervio mas comunmente
afectado, resultando en paralisis completa o incompleta con compromiso pupilar, o paralisis incompleta sin compromiso pupilar.
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1. Etiologia vascular

1.5. Fistula carotideo cavernosa (FCC)

Imagen: La RM y el CT sugieren la posibilidad diagndstica,
pero el diagndstico definitivo con DSA. Las caracteristicas de
imagen incluyen exoftalmos, dilatacidén de la vena oftalmica
superior y del seno cavernoso, opacificacion precoz del SC
en CTA, vacios de flujo en T2 +/- agrandamiento unilateral
de los musculos oculares externos.

Figura 6. Paciente de 82 afios con dolor orbitario
derecho.

Opacificacion precoz del seno cavernoso derecho en
angio y TOF (flecha azul) con aspecto ingurgitado de
la vena oftalmica superior derecho (flecha naranja).
Ingurgitacion y arterializacion también del plexo
venoso pterigoideo interno derecho y de la vena
facial derecha (flecha amarilla).
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1. Etiologia vascular
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1.6. Trombosis de seno venoso

La trombosis del seno cavernoso suele ser una complicacion grave de una infeccidn local a nivel de estructuras adyacentes: las
Orbitas, las cavidades sinonasales o los tejidos blandos faciales. La clinica tipica es dolor de cabeza, dolor de drbitas, oftalmoplejia

y pérdida de vision. Segun un estudio, hasta en un 50% de los casos la presentacion inicial fue una paralisis de par craneal.

Imagen: agrandamiento del SC, dilatacidn de vena oftalmica superior y defectos de replecidon en SC en TC y RM postcontraste.

1.7. Otros:  dolicoectasias vasculares por compresidn extrinseca
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2. Etiologia tumoral

2.1. Scwhannoma

El nervio oculomotor se puede ver afectado por tumores primarios del mismo, por diseminacion perineural o por compresion por
tumores adyacentes (intraaxiales, extraaxiales y extracraneales o de la base del craneo). La clinica sera paralisis del Il par, con
compromiso pupilar por mecanismo compresivo, con evolucion lenta y progresiva, y pudiendo asociar sintomas constitucionales o
derivados del efecto de masa (cefaleas, déficits de otros nervios craneales, etc).

Tumor benigno de la vaina neural, 8% de todos los tumores intracraneales. El par craneal mas comunmente afectado es el nervio
vestibulococlear (90% de los schwannomas de nervios craneales). Los schwannomas del Il par suelen observarse asociados a la NF
tipo 2; siendo extremadamente raros los schwannomas aislados no neurofibromatosos. El segmento cisternal es la localizacion
mas frecuente, seguido del segmento intracavernoso.

Imagen: iso-hipoT1, hiperT2 heterogéneamente y realce intenso homogéneo.
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2. Etiologia tumoral
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Figura 7. Neurofibromatosis tipo Il. Paciente con
neurinomas en ambos dangulos pontocerebelosos y
de ambos nervios trigeminales, observando ligera
captacion de contraste en la porcidn cisternal de los
nervios oculomotores (flecha roja).
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2. Etiologia tumoral

2.2. Linfoma

A nivel intracraneal suele afectar a multiples nervios
craneales, siendo rara la paralisis aislada del nervio
oculomotor por linfoma.

La afectacion del lll par puede ser por infiltracion del propio
nervio, del mesencéfalo, del seno cavernoso o por
infiltracion leptomeningea (linfomatosis leptomeningea),
siendo mas frecuente en estos dos ultimos casos el
compromiso de multiples pares.

Imagen: masa infiltrante con restriccion intensa en difusion
y realce homogéneo. Realce lineal o nodular del trayecto
cisternal del nervio o en seno cavernoso

Figura 8. Paciente con masa orbitaria en probable relacion con linfoma
gue presenta empeoramiento clinico y afectacion del Il par derecho.
Secuencias T2 sin contraste y T1 C+: se objetiva infiltracidon del seno
cavernoso derecho que podria explicar la clinica del paciente.
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2. Etiologia tumoral
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Figura 9. Paciente con linfoma de Poppema con
infiltracion no hipercaptante de ambos nervios
oculomotores. Aumento de calibre e hipersefial
en T2/FLAIR en su porcidn intracavernosa.
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2. Etiologia tumoral

2.3. Meningioma

Son los tumores intracraneales benignos mas frecuentes (15%-20% de los tumores cerebrales primarios). Pueden afectar a la base
del craneo y dependiendo de su localizacidn pueden afectar a los nervios craneales de la motilidad ocular de forma extrinseca.

Imagen (RM): masa extraaxial de base dural isointensa en T1 que realza homogéneamente, a veces con una cola dural.

. $°Y : 7
Figura 10. Masa centrada en seno cavernoso derecho, independiente de la hipdfisis, hipointensa en T1,
hiperintensa en T2 y con intensa captacion de contraste, sugerente de meningioma.
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2. Etiologia tumoral

2.4. Cordoma

Tumor localmente agresivo poco frecuente que se origina en un 35% de los casos en el clivus, y que puede causar paralisis del
nervio craneal oculomotor.

Imagen: masa multilobulada expansiva de la linea media, con destruccidn ésea litica, isoT1 y marcadamanete hiperintensa en T2,
con realce variable.

2.5. Adenoma hipofisario

Cursan con paralisis ocular en un 14-30% de los casos, siendo la del nervio oculomotor la mas frecuente, por extension lateral e

invasion del seno cavernoso. La apoplejia hipofisaria, causada por infarto o hemorragia de la glandula normalmente en el contexto
de un macroadenoma preexistente, también puede cursar con paralisis del oculomotor.

Imagen tipica de la apoplejia: masa hipofisaria con realce periférico o heterogéneo +/- cambios hemorragicos/niveles liquidos.
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2. Etiologia tumoral

Figura 11 . Mujer de 38 aifios con paresia del
oculomotor izquierdo y cefalea en el contexto
de un postparto inmediato.

En las tres imdgenes superiores se aprecia un
sindrome de masa intraapofisario en
hipersenal T1 espontanea e hipersefial T2
multiloculada, con evolucién consecutiva
hacia la atrofia hipofisaria (dos imagenes
inferiores) sin lesidon subyacente. Los sintomas
oculomotores y la cefalea regresaron. El
diagnodstico fue de apoplejia hipofisaria.
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2. Etiologia tumoral

2.6. Carcinoma de nasofaringe

Puede invadir el seno cavernoso por extension craneal directa o por extension perineural a través de V2. Cerca de un 20%
presentan invasion del seno cavernoso, pudiendo cursar con sintomas de neuropatia craneal en el momento del diagndstico
(10%).

2.7. Metastasis leptomeningeas/diseminacion perineural

De neoplasias de cabeza y cuello o de neoplasias malignas a distancia. Comun que estén multiples pares craneales comprometidos.

Imagen: infiltracion difusa del nervio, objetivando
realce lineal o nodular en su trayecto.

Figura 12. Aspecto de una neuritis difusa de
multiples nervios craneales: en la secuencia T1
FS postgadolinio se observa realce significativo
en lll, V y paquetes acustico-faciales.
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3. Etiologia inflamatoria/infiltrativa

3.1. Sarcoidosis neuroldgica

Ocurre en hasta un 25% de los casos de enfermedad sistémica, viéndose afectados los nervios craneales en hasta un 50% de los
casos. Aunque cualquier nervio se puede afectar, los mas comunes son el VI, I, V y lll pares craneales. La paralisis aislada del
tercer par como presentacion inicial es rara y suele ocurrir en el contexto de neuropatia craneal multiple. En un caso de series, el
2’5% de los casos de neurosarcoidosis se presentaron como paralisis del

oculomotor.

Imagen: realce nodular y difuso de las leptomeninges, y del trayecto de los nervios craneales si estan afectados.

3.2. Enfermedad relacionada con la IgG4

Proceso sistémico caracterizado por una infiltracion plasmocitaria IgG4+, que conduce a fibrosis y disfuncidon de érganos, con
buena respuesta al tratamiento con corticoides. Las zonas de la cabeza y el cuello mas afectadas son las glandulas salivales, las
glandulas lagrimales, las orbitas, la tiroides, los ganglios linfaticos y los nervios craneales. La afectacion del lll par puede ser debida
a la propia infiltracion del nervio, por paquimeningitis hipertroéfica, por el efecto de masa de una lesidon y por inflamacién del seno
cavernoso o la fisura orbitaria superior.

Imagen: masa infiltrante hipointensa en T2 por la fibrosis y que realza, engrosamiento y realce dural focal o difuso.




QR CONGRESO
o &I NACIONAL

VALENCIA

20 - 23 MAYO 2026

DE CONGRESOS

\‘ P

3. Etiologia inflamatoria/infiltrativa
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Figura 13. Paciente con alteracidn de la conciencia en estudio de una leptomeningitis difusa con adenopatias y granulomas.
En el estudio cerebral y de médula espinal, se observa multiples realces a nivel intracraneal (nervios oculomotores,
foramenes de Luschka y Magendie, periferia de la glandula pineal y del tallo pituitario), con extensiéon perimedulary
polirradiculoneuritis difusa de las raices de la cola de caballo, todo ello compatible con la sospecha de una enfermedad
granulomatosa-sarcoidosis.
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3. Etiologia inflamatoria/infiltrativa

3.3. Granulomatosis con poliangeitis (GPA)

La GPA, antes conocida como granulomatosis de Wegener, es una vasculitis sistémica de pequefio vaso de etiologia desconocida
que da lugar a la formacion de granulomas necrotizantes, que clasicamente afectan a los senos paranasales, las fosas nasales, las
Orbitas y los rinones. La mayoria de los pacientes presentan un c-ANCA sérico positivo. El CS puede verse afectado
secundariamente por extension desde la cavidad nasal, los senos paranasales y las orbitas.

Imagen: baja sefal en T1 sin contraste e intensidad de sefial marcadamente baja en T2 debido al tejido fibroso interno, que
muestra un realce variable +/- ACl intracavernosa estrechada como consecuencia del proceso inflamatorio +/- afectacion
concomitante de los senos paranasales y de la orbita.

3.4. Enfermedad de Erdheim Chester

Histiocitosis de células no-Langerhans, rara, de etiologia desconocida y con afectacidn multisistémica. El sistema
musculoesquelético es el mas frecuentemente afectado, y el SNC en hasta un 50% de los pacientes. La manifestacion neurolégica
mas comun es la DI, aunque pueden existir otras como signos cerebelosos y piramidales, cefaleas, problemas cognitivos o
neuropatia craneal.

Imagen: Los hallazgos caracteristicos en imagen son las hiperintensidades parcheadas en T2 y/o realce en el tronco encefalico y el
cerebelo, engrosamiento del infundibulo hipofisario, masas orbitarias y masas extraaxiales de base dural
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Figura 14. Paciente con Enfermedad de Erdheim Chester con afectacion multisistémica. Infiltracidon
del seno cavernoso derecho en hiposeial en T2 e hipocaptante.
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4.1. Leptomeningitis

Enfermedad inflamatoria de las meninges y los espacios subaracnoideos, de etiologia diversa (tuberculosis,
neumocoécica/meningocdcica, sifilis, criptococo, virus). Puede afectar al parénquima cerebral, al cordén espinal, a los nervios,
espacios aracnoideos y vasos sanguineos. La neuropatia craneal puede ser resultado de |la propagacion por contigtiidad de la
infeccion, por la elevacidn de la presidn intracraneal, atrapamiento del nervio o secundaria a complicaciones de la meningitis.

Imagen: engrosamiento y realce meningeo, hiperintensidad de sefial en T2 y realce del trayecto del nervio afectado.

4.2. Infeccidn fungica invasiva

Extensidn al seno cavernoso a través de los senos paranasales. Sobre todo por Aspergillus y Zygomycetes (Mucor). Diagndstico
diferencial en todos los pacientes inmunodeprimidos.

Imagen: seno cavernoso agrandado, hipoT1y T2 con realce heterogéneo.
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Figura 15. Mujer de 31 aios con
edema papilar bilateral y uveitis
anterior y posterior izquierda. Se
aprecia también realce y
engrosamiento de los llls, del VI
derecho y del fondo del CAl y
ganglio geniculado izquierdo. La
biopsia del humor vitreo fue
positiva para Borrelia Miyamotoi y
las lesiones respondieron bajo
tratamiento antiobitico dirigido
(Ceftriaxona).
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4. Etiologia infecciosa

4.3. Sindrome de Tolosa Hunt

Proceso inflamatorio idiopatico granulomatoso, raro
(incidencia 1/millon personas/afio), que afecta al seno
cavernoso, la drbita superior o la fisura orbitaria superior. Se
caracteriza por oftalmoplejia dolorosa asociada a paralisis de
uno o varios pares craneales, estando el lll par craneal afectado
en un 80% de los casos, y con una respuesta rapida al
tratamiento con corticoides. El diagndstico es de exclusion,
siendo la RM la prueba de referencia.

Figura 16. Paciente de 49 afios con cefalea hemicraneal y paralisis
del lller par
Infiltracion inflamatoria de la fisura orbitaria superior izquierda

o ) I3 f inf | con afectacion del lller par. El paciente fue diagnosticado de un
orbitaria superior y a la tosa infratemporal. Tolosa Hunt sin causa subyacente.

Imagen: aumento de tamano del seno cavernoso con tejido de
partes blandas isoT1 e iso-hiperT2, con moderada captacién de
contraste. Se puede extender al dpex orbitario, a la fisura
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5. Otras entidades con efecto de masa

5.1. Herniacion cerebral

La herniacidn uncal, secundaria a un aumento de presion intracraneal y comunmente debido a una hemorragia intracraneal,
puede provocar paralisis del nervio oculomotor con afectacidn pupilar por el mecanismo compresivo sobre las fibras
parasimpaticas periféricas.

5.2. Hipertension intracraneal idiopatica (HII)

La hipertension intracraneal idiopatica se caracteriza por un aumento de la presidn intracraneal sin una causa organica
identificable, afectando principalmente a mujeres jévenes con sobrepeso u obesidad. Los sintomas clasicos son cefalea,
papiledema, paralisis del VI par craneal o tinnitus pulsatil, siendo la lesion del lll par rara. En las pruebas de imagen los hallazgos
observados en la RM son afectacién del nervio dptico, aplanamiento de la pared posterior de la drbita, silla turca vacia, estenosis
de senos venosos, y/o ectopia tonsilar.

El nervio oculomotor puede lesionarse en diversas partes de su recorrido, incluyendo su nucleo a nivel del mesencéfalo, por
mecanismos de traccién/estiramiento o por compresion directa secundarios a la distorsion intracraneal resultante del aumento de
la presion.

La paralisis aislada del 1l par craneal como presentacion de la Hll es excepcional, siendo los casos reportados en menores de 19
anos.
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Figura 17. Mujer de 28 afios en estudio por cefaleas de
reciente aparicion. Secuencia T2 en la que se observa
aracnoidocele selar (estrella) y ensanchamiento de la vaina del
lll par craneal bilateral (flechas).
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6.1. Etiologia desmielinizante

La paralisis del tercer par craneal, aunque poco frecuente, puede ser consecuencia de un proceso desmielinizante, como la esclerosis
multiple (EM) y la neuromielitis 6ptica (NMO), debido a la pérdida de mielina presente en el mesencéfalo (en nucleos y recorrido del
nervio) y primera porcion cisternal del nervio (transicion anatdmica en la salida del nervio del mesencéfalo existiendo proyecciones
de mielina central hacia la porcidn cisternal del nervio).

Esclerosis multipe Neuromielitis dptica o enfermedad de Devic
La afectacion del lll par craneal es rara (paralisis del Ill Enfermedad inflamatoria desmielinizante caracterizada por la presencia
par como sintoma inicial en 2’8% de los casos de EM) de anticuerpos contra la acuoporina-4 (AQP4), |la paralisis del tercer par
Imagen: Placas hiperintensas en T2 y/o lesiones craneal tampoco es comun, pero puede ocurrir en casos donde existan
realzantes en dichas regiones anatdmicas. Lesiones en lesiones mesencefdlicas afectando a los nucleos del nervio oculomotor.
pedunculo cerebral (producen paralisis porque el Imagen: realce de nervios épticos, lesiones hiperintensas T2/FLAIR con
nervio sale del mesencéfalo por la vertiente medial afectacion principal de regidn periependimarias (tercer y cuarto
del pedunculo cerebral hacia las cisterna ventriculos) y regidn dorsal del puente y el cordén medular (sobre todo
interpeduncular). region cervical).

Por lo tanto, aunque sea poco frecuente la paralisis del lll en la enfermedad desmielinizante, ésta debe incluirse en el diagnostico

diferencial, especialmente en pacientes jovenes sin factores de riesgo cardiovasculares.
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6.2. Etiologia traumatica

El traumatismo cerebral es una de las principales causas de paralisis del
tercer par en el adulto, normalmente en el contexto de traumatismos
severos que cursan con fracturas de la base del craneo, fracturas de
drbitas, hemorragias intracraneales o pérdida de conciencia, y en
asociacion con paralisis de otros pares craneales. La paralisis aislada del
lll par postraumatica es rara (1'2%).

El daiio puede ser directo (avulsidon, estiramiento, hemorragia neural) o
indirecto, por compresion de un hematoma. Aunque puede lesionarse a
cualquier nivel, sus porciones mas vulnerables son en su salida del
mesencéfalo y al cruzar el ligamento petroclinoideo.

Las pruebas de imagen (TC, RM, angiografia) nos permitiran identificar
el tipo de lesién nerviosa (edema,disrupcion...) y el segmento nervioso

lesionado, asi como descartar otras patologias concomitantes.

Q @ CONGRESO
w & NACIONAL

S———

Figura 18. Paciente que sufre traumatismo por accidente de
moto. Solucién de continuidad entre el segmento
intracavernoso y el intracanalicular del Ill par craneal derecho
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6.3. Encefalopatia de Wernicke

Este sindrome neuroldgico causado por la deficiencia de tiamina (vitamina B1), se caracteriza por la triada de ataxia, alteracion de
la conciencia/confusién y alteraciones oculares/oftalmoplejia.

Entre las alteraciones oculares, la anomalia ocular mas comun es el nistagmo, generalmente horizontal, mientras que la
oftalmoplejia completa ocurre raramente. Otras alteraciones oftalmicas incluyen disminucion bilateral de la agudeza visual,
diplopia, paralisis de ambos rectos laterales u otros musculos oculares y paralisis conjugadas de la mirada resultantes de lesiones
del tegmento pontino y de los nucleos abductores y oculomotores.

Imagen: la RM es la prueba de imagen de eleccidn. Alteracion de la sefial/restriccion en difusidon/realce en los cuerpos mamilares,
talamo medial, hipotalamo y SG periacueductal, siendo atipica la afectacién del cerebelo, los nldcleos de nervios craneales y la

corteza cerebral.
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Conclusion

La clinica del Il par craneal puede deberse a diversas causas y patologias
qgue lo afectan a lo largo de su recorrido, por lo que es importante conocer
las mismas y su correlacion con los hallazgos en neuroimagen, siendo la
RM vy el TC las técnicas de imagen de eleccion para el estudio de los pares
craneales.
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