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Parálisis bilateral del sexto y unilateral del tercer
par craneal después de una punción lumbar

Sr. Director:

La punción lumbar es un método diagnóstico común en medi-
cina. Las parálisis de los nervios craneales son una complicación
raramente descrita después de una punción lumbar (1-3). El más
frecuentemente afectado es el sexto par craneal entre los 4 y 14
días post-punción y generalmente se resuelve espontáneamente
en semanas o meses (2). La parálisis del tercer par craneal es muy
rara. Se describe una paciente con parálisis del sexto y paresia del
tercer par craneal en el ojo derecho y parálisis del sexto par en el
ojo izquierdo después de una punción lumbar.

Paciente de 62 años con antecedentes de hipertensión craneal
idiopática. Se le realiza punción lumbar con aguja de 22 G entre
L2-L3 sin complicaciones. En el primer día post-punción la
paciente tuvo una cefalea intensa y difusa que empeoraba cuando
intentaba levantarse. Al quinto día, refería diplopia en la visión
lateral. El estudio neuro-oftalmológico mostró una paresia del
tercer par craneal derecho afectando selectivamente al músculo
recto medio y una parálisis bilateral del sexto par craneal. No
había ptosis, y la función del elevador de ambos párpados era de
12 mm. Su estado neurológico y los signos vitales eran normales.
La TAC craneal no detectó patología. La paciente fue tratada de
forma conservadora con reposo en cama. El dolor de cabeza

cedió gradualmente y las parálisis fueron mejorando hasta que se
resolvieron en 10 semanas.

El efecto secundario más común después de una punción lum-
bar es la cefalea por hipotensión del líquido cefalorraquídeo (sín-
drome de hipotensión intracraneal) generalmente por escape a
través de pequeños desgarros en el sitio de punción (4). Las pará-
lisis de los nervios craneales post-punción no son comunes y aun-
que todos los nervios craneales pueden ser afectados, excepto I,
IX y X, el sexto par es el más afectado porque es uno de los ner-
vios más largos en su recorrido periférico (4). El tercer par crane-
al sale del mesencéfalo con una organización topográfica de los
fascículos y las fibras destinadas a inervar el músculo recto
medial localizadas en un plano medio-caudal (5). La paciente
descrita es interesante porque la combinación de parálisis del
sexto y tercer pares craneales en un ojo y parálisis del sexto par
en el ojo adelfo después de una punción lumbar es una complica-
ción tan rara que no hemos podido encontrar en la bibliografía
casos similares. Especial importancia tiene la posición del
paciente después de una punción lumbar, poniéndose en dúbito
supino para prevenir escapes de líquido cefalorraquídeo en la
zona de punción (4). En esa situación, el desplazamiento inferior
del cerebro puede explicar las parálisis de los nervios craneales.
Por lesión vascular o por desmielinización la tracción durante la
fase aguda pudo ser la responsable de la parálisis de los nervios
craneales en nuestro paciente.
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Comentario sobre un caso de síndrome de Heyde

Sr. Director:

En 1958 se describe, por primera vez, la asociación entre este-
nosis valvular aórtica (EA) calcificada y hemorragia digestiva
recurrente, que fue llamada Síndrome de Heyde (SH), posterior-
mente se identifican angiodisplasias intestinales (AI) como ori-
gen del sangrado (1). Presentamos un caso con esta asociación.

Mujer de 51 años, diabética, hipertensa, con soplo sistólico
conocido pero no estudiado. En el último año episodios repetidos
y severos de rectorragias. Enema opaco, estudio gastroduodenal,
gastroscopia y gammagrafía con hematíes marcados sin hallaz-
gos; la paciente rechazó colonoscopia y arteriografía. En ecocar-
diograma 2D aparece válvula aórtica fibrocalcificada y deses-
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tructurada, con gradiente sistólico de 68 mmHg. Reingresada por
nueva rectorragia se realiza colonoscopia, encontrándose múlti-
ples AI en hemicolon derecho. Se le propone tratamiento quirúr-
gico (colectomía), que la enferma rechaza. Aún hospitalizada y
coincidiendo con otra hemorragia digestiva, sufre parada cardio-
respiratoria (PCR) que recupera con maniobras de reanimación
cardiopulmonar avanzada (RCP). Un nuevo ecocardiograma
muestra aumento del gradiente (85-90 mmHg); pensamos que la
enferma cumple criterios de SH, y se plantea para cirugía valvu-
lar en cuanto se consiga su estabilización; pero ésta no llega a
realizarse, ya que en el seno de un cuadro de agitación psicomo-
triz sufre nueva PCR, que no responde tras RCP prolongada.

Tras la descripción de Heyde se comunica una frecuencia
aumentada de sangrado intestinal por AI en pacientes con EA (2-3),
y también con estenosis subaórtica hipertrófica y cardiomiopatía
hipertrófica obstructiva (4-5); así como cese del sangrado digestivo
tras corrección quirúrgica (bioprótesis) de la valvulopatía (2-3), y
aunque estos estudios fueron criticados (1), la asociación siguió
publicándose (6). Además de con EA la AI se ha asociado con fallo
renal, enfermedad de vonWillebrand (EvW), y otras patologías (7);
éstas favorecerían más el sangrado que la aparición de la AI.

La etiopatogenia de la AI se desconoce, como la EA, es mas
frecuente en edades avanzadas, sugiriendo un proceso degenera-
tivo. La teoría de obstrucción venosa crónica aboga porque el
aumento de la tensión parietal colónica causa obstrucción de las
venas mucosas y submucosas, dilatándolas y originando comuni-
caciones arteriovenosas (8). Las causas que precipitan el sangra-
do de la AI no están bien definidas.

La relación patogénica entre EA y AI tampoco está aclarada,
el bajo gasto que determina la valvulopatía causaría isquemia de
la mucosa intestinal produciendo necrosis y sangrado de la AI
(1), sin embargo algunos pacientes continúan con hemorragias
tras el recambio valvular, y otras enfermedades cardiacas con
bajo gasto no presentan esta asociación. Se sugirió que en la EA
hay una alteración de la coagulación que favorece el sangrado
(9), confirmándose un defecto adquirido del factor von Wille-
brand (FvW); éste circula en forma de multímeros, que son acla-
rados por proteasas plasmáticas, las cuales actuan especialmente
en situaciones de flujo sanguíneo turbulento. En la EA está
aumentada la fragmentación de los multímeros de FvW, redu-
ciéndose su número (EvW adquirida tipo 2A) y predisponiendo a
sangrado por puntos susceptibles (10). El grado de estenosis
parece directamente relacionado con la severidad de la coagulo-
patía, que seria reversible tras el reemplazo, con éxito, de la vál-
vula; explicándose así el cese de las hemorragias digestivas tras
la cirugía y, sugiriéndose que su recurrencia podría indicar per-
sistencia de estenosis valvular.

En la EA la presencia de AI puede no ser mayor que en la
población normal, pero si tener mas riesgo de sangrado por la
coagulopatía con que se asocia. Así en caso de hemorragia diges-
tiva severa por AI, en la que podría plantearse resección intesti-
nal, si existe EA considerar inicialmente el reemplazo valvular
como tratamiento.
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Hospital de día médico como alternativa a la
hospitalización convencional en un servicio de
medicina interna de un hospital comarcal

Sr. Director:

Los servicios de medicina interna siguen manteniendo un
papel primordial tanto en los hospitales comarcales como en
aquellos de mayor nivel por ser elemento vertebrador de la asis-
tencia sanitaria hospitalaria (1). Es más, en los últimos años la
medicina interna está aplicando de forma decisiva su campo de
conocimiento especializado a los cuidados generales de los adul-
tos más frágiles (pacientes ancianos, crónicos y pluripatológicos)
y está liderando diferentes experiencias de gestión orientadas al
ciudadano (hospitalización domiciliaria, hospital de día médico,
consultorías en atención primaria, unidades de corta estancia)
(2,3). Las alternativas a la hospitalización convencional potencia-
das en los servicios de medicina interna se deben principalmente
a la asunción en la racionalización de los recursos sanitarios y a
un mayor reconocimiento de la autonomía de los pacientes.

De esta forma, los hospitales de día, como alternativas a la
hospitalización convencional, son consecuencia de una necesidad
asistencial, como el que supuso el desarrollo de la quimioterapia
antineoplásica y que posteriormente se ha ido extendiendo a otros
ámbitos (enfermedades psiquiátricas, enfermos de SIDA, pacien-
tes pluripatológicos, etc) (4,5). El elemento principal del hospital
de día no es su estructura, sino el hecho de que promueve un
cambio cultural en la asistencia que permite organizar las posibi-
lidades asistenciales del hospital, diagnósticas y terapéuticas, de
una forma más racional y ágil que la rígida estructura de las salas
de hospitalización convencional (5).

A continuación exponemos nuestra experiencia, analizando la
actividad y producción del hospital de día médico en un hospital
comarcal desde su creación hasta la actualidad, evaluando pará-
metros de eficiencia. Para ello se realizó análisis descriptivo de la
actividad del hospital de día médico durante el periodo 1 de abril
de 2004 al 30 de marzo de 2007 (3 años). El hospital de día médi-
co de nuestro centro dispone de 12 camas y 8 sillones, con activi-
dad en días laborables. La asistencia de los pacientes se realiza en
base a un protocolo de derivación previamente establecido. Se ha
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