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Parálisis del VI par craneal e hipotensión 
intracraneal espontánea

Cranial nerve VI palsy and spontaneous 
intracranial hypotension

Sr. Editor:

Presentamos el caso de una mujer de 40 años, sin antece-
dentes personales de interés, con un cuadro de cefalea de 
15 días de evolución opresiva, frontal y occipital. Empeora-
ba con la sedestación y mejoraba con analgesia y el decúbi-
to supino. Posteriormente comenzó con fotofobia y diplo-
pía. No había antecedentes de traumatismos.

La exploración general era anodina y las constantes vita-
les, normales. En el examen neurológico destacaba la pará-
lisis del VI par craneal izquierdo con diplopía horizontal a la 
izquierda que desaparecía con la mirada a la derecha; sin 
otras alteraciones.

Las exploraciones complementarias no mostraron anoma-
lías, habiéndose realizado radiografía de tórax, electrocar-
diograma, tomografía computarizada (TC) craneal, analíti-
ca general, cultivos microbiológicos, serologías (lúes, 
Borrelia, VIH y Brucella), ECA, ADA y anatomía patológica 
del líquido cefalorraquídeo (LCR).

La resonancia magnética (RM) craneal con contraste pa-
ramagnético (fig. 1) mostró engrosamiento e intensa capta-
ción leptomeníngea en ausencia de colecciones subdurales 
o de descenso amigdalar; el resto de la exploración fue nor-
mal. La punción lumbar (PL) mostró una presión de apertu-
ra de 3 cm de H2O, LCR transparente, con glucosa de 83 mg/
dl, proteínas de 158,1 mg/dl; 28 eritrocitos/μl y 8 leucoci-

tos/μl. Se realizó cisternogammagrafía isotópica (fig. 2) 
que mostró una imagen indicativa de fuga de LCR en la re-
gión paraespinal, a nivel de la unión cervicotorácica. Se 
completó el estudio con una RM cervicodorsal (fig. 3) que 
evidenció una imagen de colección de LCR subdural de C6 a 
D3, compatible con fístula de LCR a nivel cervical. Se apre-
ciaba también rectificación de la lordosis cervical fisiológi-
ca y osteofitosis posterior con disco acompañante en el es-
pacio C5-C6 que indentaba el espacio peridural anterior.

Ante la hipotensión licuoral se iniciaron medidas con-
servadoras (hidratación abundante, reposo relativo, anal-
gesia y corticoterapia). Al no ser efectivas, se administró 
un parche hemático autólogo epidural a nivel lumbar (20 
ml); a la semana presentó una mejoría progresiva de la 
cefalea (el 70-80% de mejora) y de la diplopía (el 30% de 
mejora). Al mes la cefalea había desaparecido y se objeti-
vó una menor limitación de la abducción del VI par cra-
neal, con diplopía sólo a la mirada lateral extrema izquier-
da, que desapareció en los meses posteriores. Tras 4 
meses, la RM medular no mostró colección de LCR, confir-
mando la ausencia de fuga de LCR, como cabía esperar por 
la evolución clínica.

El síndrome de hipotensión intracraneal (SHI) es secunda-
rio a una depleción del volumen de LCR. La fuga de LCR se 
postula como una de las principales causas etiopatológicas, 
lo que produciría el descenso rostrocaudal del cerebro, 
traccionando las estructuras sensibles al dolor, raíces cervi-
cales y los nervios oculomotores. Las causas son frecuente-
mente iatrogénicas (punción lumbar, anestesia espinal, 
mielografía, drenajes masivos de LCR, cirugía craneal o es-
pinal) o secundarias a traumatismos. También puede obser-
varse de manera espontánea, por traumatismos o esfuerzos 
banales que producen pequeñas laceraciones durales. Clíni-
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tos, dolor cervical, dolor interescapular, mareo, diplopía 
(hasta en un 30-35% de los casos1), visión borrosa, oscureci-
mientos visuales transitorios, defectos campimétricos, tras-
tornos auditivos y síntomas radiculares2,3.

Nuestra paciente presenta un SHI espontáneo, habién-
dose podido detectar la fuga de LCR en la cisternografía a 
nivel cervicodorsal con una imagen de colección de LCR 
subdural de C6 a D3 en la RM medular. Ya había sido des-
crita la asociación de protrusiones discales y fugas de LCR, 
lo que indica el posible origen de la laceración dural en 
esa zona3. Así pues se confirma el diagnóstico de SHI es-
pontánea en una de las localizaciones más frecuentes, con 
recuperación clínica de forma progresiva tras la adminis-
tración de un parche epidural de sangre autóloga. Este 
tratamiento es efectivo en la hipotensión secundaria a 
punción lumbar. En los casos espontáneos, la evidencia 
proviene de series de casos, lo que indica un efecto posi-
tivo no exento de riesgos1,4-8. En este caso, el beneficio ha 
sido completo, con total resolución de la sintomatología y 
ausencia de colección de LCR en la RM medular tras el 
tratamiento.

No hay que olvidar que es frecuente la combinación de 
hipotensión intracraneal espontánea con trastornos ocu-
lomotores5, por lo que hay que tener en cuenta esta enti-
dad ante cefalea y diplopía. A pesar de la ausencia de 

camente, se caracteriza por cefalea que aparece o empeo-
ra al pasar de decúbito supino a bipedestación y desaparece 
o disminuye en decúbito. Puede asociarse a náuseas, vómi-

Figura 1 Estudio con resonancia magnética de cráneo tras la 
administración de contraste paramagnético, secuencia T1, 
donde se observa marcada capatación leptomeníngea.

Figura 2 Cisternogammagrafía con radiofármaco 111In-DTPA 
administrado por vía intratecal. Presencia de dos bandas de 
actividad de localización paraespinal en la unión cervicotoráci-
ca, indicativas de fuga de líquido cefalorraquídeo (flecha cor-
ta). Ausencia de identificación de paso del radiofármaco a la 
convexidad cerebral tras 24 y 48 h (flecha larga).

Figura 3 Estudio con resonancia magnética tras la administra-
ción de contraste paramagnético de raquis cervical y dorsal, se-
cuencia T2. Muestra captación leptomeníngea a nivel cervical y 
dorsal e imagen indicativa de colección de líquido cefalorraquí-
deo en el espacio epidural anterior desde C6 a D3 (flecha).
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estudios controlados con placebo, dada la eficacia demos-
trada en series de casos, creemos que debe considerarse 
el tratamiento con parche epidural de sangre autóloga en 
estos casos.
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