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I.= INTRODUCCION E HISTORIA

La ceguera producida por lesiones cerebrales, llae-
made tembién ceguera cortical, ee un padecimiento raro,
caracterizado por 1ls pérdida bilateral de la visidn, en
presencia de un fondo de ojo y reflejos pupilares norma
les. Estos tres puntos son fundamentales en el diegnés-
tico de esta entidad, pero puede acompafiarse de otras -
alteraciones en la funcién cersbral como desorientacidén
espacial, slucinaciones visuales, negucién de la cegue-
e y confabuleoidén,

Desde los primeros reportes publicados, en que adn
no se conocfs adecuadamente ls anatomia de le via vi -
sual, hasta 1los estudios mds recientes en que se ha pues
to dnfesis pars deterwmivar la localisacidn de les lesig
nes, ha #ido hallasgo comadn en los estudios snatomopa—
toldgicos, el redlandecimiento de¢ los 1ébulos occipite-
les, 1o que ha permitido asegursr que es la cortess occi
" pital el sitio de lesidn que ocesiona la pérdida visual,

Es importante recalosr que son miltiples las causas
que pusden producir dafio en la cortesa occipital, sien=-
do entre las més importantes por su frecuencis, las de
tipo vascular, como cluiouenti. s8¢ ha reportado en le
literatura, Adeads de la ys msncionads, hay otras de me
nor frecuencis, como los trsumatismos craneoencefélicos,
con hundimiento occipital; 18 lesiones por isquemis —
prolongada, como en oisol de infarto agudo del mioccar--
dio o ocirugfs de corasdén abierto y otras excepcionalmen
t¢ raras como los tumores occipitales, primarios o me-=
tnt‘ﬁqcn.
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En relacidn a otras entidades, son pocas las comuni~
caciones que ge han hecho de este padecimients, debido -
rrincipalmente a su raress y & que solo recientemente -
se he podido profundigzar en la anstomfis y fieiologia de
ia v{a visual. Es pues, el fin de este trabajo hacer al-
gunas coneideraciones sobre la anatomf{a y sistematizaci-
én de la vfa dptica, asf como una recopilacidn de loa ca
so8 reportados & 10 largo de la historia, considerados

como cldsicos,

Historia.- Los primeros casos conocidos, datan de cuando
aln la anatom{a de la visidn sra izperfectamente conoci-
da Yy solo se relacionabn el hecho de la pérdida visual
con el reblandscimiento de los lébuloe occipitales, Al-
gunos de los casos satan correlacionados con os:tudiol -
pontmortes y otros, solsaente fundssmentados en hallage-
gos clinicos, .

Quizd, el primer caso reportado es el de Berger en
1885, quiér desoribid la primers correlecidn anatomo—w
clinica en uxr paciente de 71 afios de edad, quien sibi
tuinto sanifestd vértigo y pérdida visual, Siete me-~
ses nds tards, presentd la aisaa sintomatologis sgre—-
_ gandose confusuién y disfasis. Al sexr examinado no te-
n{a percepcidn de luz pero sus reflejos pupilares y el
fondo de 0jo eran normales. El paciente fallecid seis
semanas despuds y en el estudic postmortem, se encone-
traron aterosas en las arterias basales, con una trome
bosis antigus de la carétida interna derecha y un trom
bo ode receiente en la arteria vertebral izquierds, Hs
bis ablandsaiento de todo el 1ébilo occipital izquierde
hasta ls fisurs paristooocipital. El ldbulo derecho pre
‘sentaba un reblandecimiento mds circunscrito,
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Poco més tarde, Von Monakow (1885) publicé el caso
de una mujer de 43 afios, con demencia, quien sdbitamen
te perdid la conciencia, Al recuperarse estaba totalmen
te ciega, El fondo de cjo y los reflejos pupilares nue-
vamente eran normales. En esta paciente se describen —-
por primera ver alucinaciones visuales y el hecho de que
no estaba totalmente conciente de su ceguera. Tres sems
nas nfs tarde fallecid y el estudio postmortem reveld -
reblandeciniento de dmbos lébulos occipitales, que abar
caba hasta el ocuneus y el girus lingualis de 4mbos la-=
dos,

Bouveret (1887), reportd un caso similar en un pa--
ciente de 72 aflos, previamente sano, quien fué encontra
do abrazado a un drbol. Al ser examinado se mostraba -
confuso y un poco 1ncoherento. adends de estar completa
mente ciego., El fondo de 0jo ¥y los roflojonfpupilarou -
eran norssles, 3iete dfas despuds fallecié aparentemen-
te por una infeccién de vias respiratorias, En la autop
sia se encontré un ateroma de las arterias basales, pe-
ro la arteria basilar estabs permeabdle, Ambas arterias
cersbrales posteriores estaban ocluidas por trombos or-
ganizados con extensidn a sus ramas periféricas, Habfa
reblandeciaiento franco de dabos 1Sbuloe occipitales a
excepcidn de sus extremidades posteriores. Bouverst con
cluyé que la oclusién de las arterias cerebrales poste-
riores fué embdlica desde el corazén,

Poroster (1890) presenté el caso de un paciente con
-una hemianopsia homonima deracha, que oinco afios después
presentd unl‘heltnnopsia homonima izquierda, con respeto
del punto de fijacién. El primser ataque cursé con hesi-
anopsis derecha de inicio sdbito, con respeto de la vi-
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Sién central de 1 o 2 grades, El segundo ee desarrolld a -
los cinco afios, en un periodo de tres dies por lo gue Be =
pensd que el paciente estaba totalmente ciego. El1 fondo de
ojo ¥ loa refilejos pupilares eran normalsa, PYroster enton
ces descubrid que el paciente no podfa describir objetes
grandes pero 8i leer letras de tipo pequefio, La perimetria”
demostrd que solo una pequefia parte de la visidn central
estaba conservada, ésta estaba confinada a una area circu--
lar por debajo del meridiano horizontal, extendiendome po--
cos grados deade el punto de fijacidn., El cerebro de este -
paciente fud estudiado 10 aflos mds tarde por Sachs y Hen=--
chen quienes encontraron un infarto de toda la mitad inter-
na de dmbos 1ldbulos occipitales, con pequefiags islas de cor-
teza sana en lag extremidadee de dabas cisuras calcarinas,
Desde entonces Sachs dedujo por primera ves, que la visién
macular estaba representada en los polos nosteriores de la
eisura calcerina,
El caso descrito por Dejerine y Vialet (1893) es actual

.mente considerado como un clésico. Pué el casc de un hombre
de 64 afios con estado de samlud aparentemente normal hasta
poco antes de pu ingreso al hospital, cuando empezd con ac-
titudes anormales al acusar a su espoea de infidelidad. En
este tiempo, también ten{a ataques frecuentes de vértigo y
pérdida de la visidn, Ocasionalmente perdid la conciencia

y tenfa marcha titubeante. Cinco aflos mds tarde perdié to-
talmente la vista, pero durante el exdmen no admitfa estar
ciego.Cuando se le inquirfa acerca de algin objeto, contes-
taba con seguridad pero equivocadamente y al convencerse de
su errof, 86 excusaba diciendo que tenfa alguna ldgrima en
el 0jos Por primera vez se relaciona la négncidn de la cé-~
‘guera ¥ la confabukrcidén, Los hallargos nnntonopatol&gicqa
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Nuevamente fueron similares a les reportados anteriormente.

Lurante los aflos siguientes continuaron l¢s reportes de
casoe similares: Peters (1896), Lunz (1897), Kusterman (18-
97), Meyer (1300), Reviart (1909), Cannac (1909), Marie y -
Léri (1911), Mella (1922), Holmes (1934), Riley (1943), Bie
mond (1951), Kearns, Wagner y Millikan (1955), etc... En tgo
dos los casos publicados Be encontraban los datos ya ¢ldsi-
cos de ceguera cortical: Pérdida viéual, fondo de 0J0 nor==-
mal, reflejos pupilarss con buena respuesta a estimulos lu-
minosos y en el estudio postmortem reblandecimiento en gra-
do variable de diferentes zonas vecinas de la corteza occi-
pital, Ademds se presentaron otros signos neuroldgicos no -
caracteristicos ni constantes: Marcha titubeante, cefalea,
vértigo, hemiparesia,desorientacién, negacién y confabula-
cidn,

Pinalmente Charles Symonds ¢ Ian Mackenzie, reportaron
nueve casos, 4 de ellos con estudio postmortem, Realizaron
una revisidén de toda la literatura existente: 29 cacos con
estudio anatomopatoldgico y 20 con hallazgos clinicos sola-
mente. Ellos realizaron conclusiones importantes de éstos -
58 pacientes, Determinaron como se inicia el padecimiento,
los sfntomas prodrémicos mas frecuentes, el patrén de alte-
raciones campimétricas, los trastornos psicolégicos, deter-
zinaron le posible base anatdmica de los defectos visuales
Y 1la patogenia de la enfermedad, Todas estas conclusiones
serdn comentadas posteriormente a la prenentacidn de nueg=-
troi casos, para establecer una relacidn con 168 mismos.



II.- OBJETIVO

El objetivo de eata tesis, es presentar cuatro casos =~
¢linjicos de ceguera cortical, eatudiados conjuntamente en -
los servicios de O0ftalmologfa y Neurologia del Hoaspital Ge-
neral "Lic, Adolfo Lopez Mateos del ISSSTE, estableciendo -
un andlisis comparativo de loe hallazgos clinicos de estos

enfermos con los cagos reportados en la literatura mundial.

II1,~ PUNDAMENTOS ANATOMORISIOLOGICOS. VIAS VISUALES

Neuroldgicamente las vias visuales se extienden deade -
la retina hasta la corteza occipital y especificamente com-
prenden: La retina,los nervios dpticos, el quiasma, las cin
tillas 4dpticas, el cuerpo geniculado externo, las areas de
asociacidn visual, las conecciones interhemisféricas, las -
radiaciones épticas y la corteza occipital, que es la por--
cién final de la via visual, |

En la ietinu. los conos y los bastones son log elemen--
tos sensorialeé inicialea receptores del estimule luminoso,
En ellos se efectus una reaccidn fotoquimica que se transmi
te a las cdlulas bipolares y de ahf €l est{mulo pasa a las
células genglionares, las que continﬁnn por medio de sus ci
lindroejes hacia la papila donde forman la primera porcidn
del nervio éptico.
Nervios épticos,~ Estdn formados por los axones de las célu
lan ganglionares de la retina ; por fibras Afercntes pupile
res y fibras eferentes neurovegetativas, El nervio éptico =
conata de cuatro porciones annxdnioul:’i) Intraocular, 2} -
_lntraorbitaria, 3) lntracenslicular, 4) lntracranesl. la: -
relaciones del nervio dptico son: 1) el cono muscular y :or
detras el tenddn de Zinn, el ganglio ciliar y los elementos
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Intraorbitarios; Los senos etmoidales, la porcidén inferidr
"de los 1ébulos frontales, las arterias cerebrales anterio-
res, las cardtidas internas y el quiaama.

La irrigacidén en la porcidn intracanalicular e intracra
neal, es por medio de la arteria cerebral anteridr y por la
arterie oftdlmica. La irrigacidn de la porcién intraorbita-
ria estd dada por una rama retrdgrada de la arteria central
de la retine y por las ramas de la arteria oftdlmica. La pa
pila estd irrigada por ramas del anillo de Zinn-Haller, for
mado por lae cilieres cortas y vasos centrales de la retina.
Quiasma éptico.- Es contiguo al piso aenteroinferidér del ter
cer ventriculo y mide aproximadamente 8 mm anteroposterior-
mente, 12 mm de anchura y 4 mm de alto, Es la continuacidn
de los nervios dpticos y es el sitio de decusacidén de las -
fibras nasales de la retina., Se relacicna hacia los lados -
con lap carétides internas; arriba y adelarte non la cister
na optoquimemdtica, abajo y adelante con les apdfisis cli--
noides anteriores y con la porcidn anteridér del poligono de
Willis,

Cintillas dpticas.~ Se inician en el quissma., Son de forma
aplanada ¥y ee dirigen hecia atras y afuefa. llegando h7 ctr
los cuerpos geniculados externos. Sus relaciones son, hacia
arriba, la cara inferidr de los 1lébulos temporales., Se rela
ciona sdemds con la porcidn media del poligono de ™illis,
Cuerpo geniculado externo,- Es el sitio donde la via éptice
se hace intracerebral, en el tdlamo éptico, Fs la parte in-
feroexterna y posteridr del tdlamo dptico. Se considera co-
80 uwn relevo de la vfa visual,

Redisciones dpticas,- Emergen del cuerpo geniculado externo
acomodandose en el brazo posteridér de la cdpsula interra, =

poco después se forman dos haces, uno superiér y el otro in
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Periér, Fl euperidér corre por la parte inferidr del 1lébulo
parietal y el inferidr forms el asa de Meyer en el 1ébulo -
temporal. Las radiaciones dpticems terminan en los labios su
veridr e inferiér de la cisura calcarine (area 17 de Brod--

man) y secundariamente en las areas 18 y 19,

El aparato de la visién, considerado neuroldégicamente -

como una proyeccidn del sistema nervioso central, tiene su
complemento en la poreidn dptica, que comprende desde los
pArpadoe, cornea, oristalino, humor vitreo y su relascién -
con la retina, Estos medios dpticos, hacen que en un ojo e-
métrope, le imdgen se forme sobre la retina, Una vez desen-
cadenada la reaccidn fotoquimics en las células receptorae
de la retina, la informacién continda por toda la vie dpti-
cd hasta su integracidn en la corteza occipital donde hace-
- mos conciente la imégen,
Pisiocldgicemente podemoe heblar de cuatro niveles de visiln
1) percepcién de formas, 2) percepcién de colores, 3) la =-
percepcién de la imédgen dnica binocular y 4) la estereopsis
o sentido espacial de la vieidn.



IV.- MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron, durante el pericdo comprendido entre Eng
ro de 1982 y Junio de 1985, conjuntemente en los servicios
de Oftalmologfh y Neurolog{a del Hospital General. "Lic., A-
dolfo Lépez Mateos™ del 1,5,5.5.T.E. cuntro enfermos en los
que 3¢ llegd al diagnéstico de "Ceguera Cortical",

A cada enfermo se le practicd historia clinice oftalmo-
légica, historia neuroldgica y eatudios de gabinete y labo-
ratorio. La historia oftalmoldgica incluyé tonometrie, cam-
pos visuales, reflectividad pupilar, estudio detallado del
fondo de ojo, ducciones, versiones y vergencias, En el exd-
men neuroldgico, ademds de la exploracidn eclinica, incluyé
Tomografia axial computarizada en 2 casos, electroencefalo-
grame en un caeso y puncidénes lumbares en 2 cesos, A todos
los pacientee se les practicéd ademds biometr{a hemdtica, -
pruebas hemorragiraras, presidn arterial, exdmen generdl de
orina, quimjca sanguinea con determinacidn de glucosa, urea
¥y creatinina; Na, K, Ul, Dos pacientes fallecieron durante
el periodo de estudio, por lo que fué posible practicar la
necropsia y por consigujente la correlacidn anatomocl{nica,

Se incluye la revisién bibliogrdfica para el estudio re
tro-pictivo de los casos publicados, as{ como la informacidn
sobre el cuadro clinico de esta entidad nosoldgica y su ana
tomofisiologfa.
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V.- DESCRIPCION DE CASOS

Caso No 1. M.R.0. 24 afos de edad, masculino, sin anteceden
tes heredofamiliares de importancia. Alcoholismo cada 8 dai-
as y tabmguismo positivo moderado. Antecedentes de tunora--
cién lumbar, de 4 afios de evolucidén, lentamente progresiva.
Inicie su padecimiento 14 dfms antes de su ingreso (25«
V=83) con cefalea, astenia, adinamis y melester general, ~-=
por 1o que acude al facultativo quién le prescribe analgési
cos y ansiolfiticos. 3 dfms antes de su ingreso presenta pér
dida de le vieidn en forma progresiva. Los familiaree refe-
rian visidén de sombras, soliloquios y alucineciones visu&--
les, A su ingreso se encontraba somncliento, con pobre res-
puesta a est{mulos. Durante la exrloracidn se encontraron
los ojos con midrimeis media pero ¢ton respuesta 8 estimu--
los visuales luminosos, El fondo de ojo era normal. dos df-
as después de su ingreso manifiesta rigidée de nucm, doloro
sa, con Kernig (+). El paciente adn se encontreba conciente
aunque desorientado en espacio y referfa no ver. Un d{a mée
tarde, se encuentira con deterioro del estado de conciencias,
confuso, con ictericie de tegumentos y conjuntivas y disné-
ico. En ese dfm se detecta un testfculo con aumento de voln
men, duro ¥y no doloromso, Se le toman radiograffas de torax
¥y abdomen donde se observan indgenes compatibles con netde-
tasis a todo el pardénquime pulmonar. Pinalmente fellece 6l
30-v-83, En el estudio postmortem, se encontrd el testfculo
derecho aumentado de volumen, duro, con miltiples nodulacio
nes y gonas de fibrosis, necrosis y hemorragis, con reapla-
70 total del parénquina por un coriocarcinoms, Se encontra-
ron metdstaeis a corazdn,pulmones, pancreas, rifién,préstata
bazo y cerebro. En el eneétalo hab{a metdstacis de coriocar
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Cinoma, acompefiado de extensas zonas de hemorragia parenqui
matosa, edema y congestidén, Habia edema importante y aplana
miento de las circunvoluciones. Habfa nodulaciones intrapa-
renquimatoses, de consistencia dura, color rojo vinoso, lo-
calizadas en las regiones frontoparietales anterior derecha
y occipital derecha. En la regién temporooccipital izquier-
da habia una masa tumoral de las mismas caracteristicas, -=
con areas de necrosis y hemorragias, La imédgen microscdpica

fué de coriocarcinoma,

Fotograffa No 1. Corte seriado que muestra la distribucién
de las metdstasis,



Fotografia No 2. Acercamiento del aspecto exterior de los
ldbulos occipitales

Potograffa No 3. Acerceamiento de 1la porcidn inferidr de 18

lobulos oceiritales.
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Oaso No 2, R.B.N, Masculino, de 55 afios, sin antecedentes

heredofamiliares de importancia. Se le diagnosticd diabee=
tes mellitus 6 afios antes de su ingreso, Inicia su pedecie
misnto mctual en.Noviembre de 1982, con cefalea de inicio

sibito en hemicranea izqujierda, conetante; hemianopsia ho-
ménima izquierda. La exploracidn oftalmoldgica muestira una
agudeza visugl de 20/20 para 4mbos ojos, reflejos pupilfe=
res normales y fondo de ojo normal, Se realizd un eatudio

‘éanpimltrloo en junio de 1983, encontrando hemianopsia ho-
nénima izquierda, Se realicaron campimetrfas de control en
diciembre de 1984 y marzo de 1985 encontrando reduccién im
portante de las isdpteras periféricas y centrales, permi--
tiendo un campo visual s no mds de 5 grados del punto de =«
fijacidén. la tomograffa axial computarizada (TAQ) mostrd --
una rona con posible infarto cerebral de la regidn occipi--
tal lzquierda. El paciente ain continda en revieionee perid
dicas por nuestro servicio. Los hallatgos tanto de campime-
tri{a como de TAC, corresponden a un infarto de los ldbulos

occipitales con preservacidn del polo posteriér de la cisu-

ra calcarina. '
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Junio de 1983, Homlanopsid homﬁﬂiﬁ
120 jU] LA R 00

N N /./ “ [N R k
Campimetrfs Diciembre de 84, Campoa tubulares a 5 grados
del punto de fijacién.



!onomt(i cxitl computarizada, 20-ago-83, Imdgen compati~
ble con infarto occipital izquierdo.
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Caso No 3. M.H.M.E. Masculino, de 62 ados, médico cirujano,
hipertenso de larga evoluecidn, controlasdo con alfametildopa
y Proprenclol. Antecedentes de un Accidente vascular cere--
bral, trombdtico, 9 affoe antes de pu ingreso, localieado en
el hemisferio izquierdo, Desde entonces cursd con varias -
erisis hipertensivas que ameritaron hospitalizacidn, Inicia
su padecimiento actual 3 diae amntes de eu ingreso al hospi-
tal, el dfa 1)-I-B2, con cefalea bitemporal, intensa; acife
nos, fosfenos, mal estar general, astenia, adinamia y dis~-~
minucidén de la agudeze visual, Cuand> ingresd al hospital,

" se encontraba desorientado en tiempo y persona, sin respueg
ta a estimuloe verbales; debilidad en miembros inferiores y
superiores, El fondo de ojo mostraba angiotonia importante
Y los reflejos fotomotores estaban presentes. Permanecid --
hospitalizado durante 28 dfas, con Aificil contrdl de sus -
cifras tensionales, Habia desorientacién y ae detectaron --
bradicardias persistentes. Durante este periodo se detectd
ceguera, anosognosia y confabulacidn, Se le realizaron gams
grafis cerebral y TAC sin dar resultados concluyentes. En -
el estudlo postmortem se encuentra un encéfalo con conges--
tién muy aparente a expensas del hemisferio izquierdo. Se
obaervaron infartos recientes de dmbos lébulos occipitales
de color amarillo pardo, en areas cofrespondientea a las 20
nes irrigadas por las arterias cercbrales posteriores. Se -
“encontro arterioesclerosis generalizada, cardiomegalia,tron
bosis en ;; bifurcacidn de la aorta e infarto ant{guo del -

tabique interventricular y de¢ la pared libre del ventriculo
izquierdo,

Caso No 4, G.G.D. femenins de 6 aiios, sin antecedentes de
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Importancia para su padecimiento actual, El dfa 10 de junio
de 1985 sufre un accidente automovilistico, en el cual reci
be un traumatismo occipital. Posterior al accidente tuvo -
pérdida de la conciencia por tiempo no especificado, Cuando
ingresé al hospital se le detectaron fractura conminuta del
occipital, con hundimiento parietooccipital izquierdo y ex-
tensidén de la fractura al agujero ocecipital. Pué interveni-~ 5
da quirdrgicamente por el servicio de Neurocirugfa, repor-- '
tandose manipulacién de dmbos 1ébulos occipitales, Su evolu
cidn posteridr fué satisfactoria, 4 dfas después de la in-- :
tervencién fué valorade por el servicio de Oftalmologia, en i
contrandose con respuesta a estfmulos externos pero sin evi {
dencia de percepcidn visual. El retlejo de amenaza era nega |
tivo y no habia seguimiento de objetos luminosos, Los refle ‘
Jos fotomotores y el fondo de ojo eran normales, 3 meses ¥y ‘
medio m4s tarde fué valorada nuevamente, encontrando una a-
gudeza visual de 20/20 en dmbos ojos, campos visuales norma {
les, reflejos pupilares y fondo de ojo normal. )
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VI ESTUDIO COMPARATIVO

Para hacer la discusidén y el andlisis ordenado de nues=
tros casos y establecer una comparacidn ldgica con la serie
reportada por Symonds y Mackenzie, en donde se recopilan 58
casos deade 1885, se seguirdn los siguientes pardmetros:
1.~ Datos clf{nicos generales: edad, sexo, enfermedades pre-

disponentes o traumatismos.

2.~ Sintomas prodrémicos: - pérdida visual transitoria

- vértigo

- pérdida sibita de la visidn

- pérdida gradual de la vieidn

- pérdida total, parcial o secuen

cial '
- Férdida de la conciencia
- cefalea '

- confusidén

3,- Andlieis de lae alteraciones campimétricae.

4,- Trastornos psicoldégicoe: - confusién

cesorientacién espacial
lntegracidn visual
alucinaciones visuales

anosognosia
eonfabulacién

5.= Patogenia y situacidn vascular cortical,
7

1.- Datos clinicos generales.- En la serie de Symonds y Mac

" keazie, de 58 pacientes, 48 fueron masculinos, y de 54 pg--

cientes a quisnes se les registré la edad, 41 tuvieron més

de 50 afios, En nuestro grupo 3 paciéntes son masculinos, 2

se enouentran con edadea»nrrib& de 50 aiios y. el restante 88
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Le de este grupo por que la patogenia es totalmente diféreg
te, Nuestra pacientita No 4, se encuentra muy por debajo de
el promedio de edad mencionade pero el orfgen de la pérdida
visual traneitorie no es vascular sino traumdtico. En nues-
tros pacientes con diagndéstico de ceguera cortical de orf--
gen vesculaer, al igual que los pacientes de la serie de Sy~
monds y Meckenzie, se encuentran en edades criiicas pare pa
decer infarto del miocardio y enfermedades oclusivas.

En cuanto & padecimientos asociados, predisponentes de
la enfermedad, en los pacientes estudiados por elloa,‘S tu-
vieron historia previa de trombosis coronaria, 4 cursaron -
con enfermedad valvular reumdtica y 2 tenfan arritmia car-~
diacaj 3} pacientes sufrieron accidentes vasculares cerebra-
les, En nuestros cesos, uno de los pacientes cured con un =
tupor occipital metastdsico y el otro, similar a la serie -
de Symonds y Mackenzie, tenia antecedentes de artericescle=
rosis generaliteda, infarto agudo del miocardio y arritmia

cardiaca,
Caso 1. Caso 2.| Caso 3. Camo 4, S&N
sexo masc magc masc fem 48 masc
10 fem
edad 24 55 62 6 41 a %0
#ntece
dentes tumor —— IAM,ar - trombo-
ooccipi : terioes sis cora
tal clerosis naris, a-
AIVQC. & r!‘itmia
‘rritoia AJV.C,

Tabla No 1, cuadro compaurativo de datos clinicos genereles
_con 1a gerie¢ de Symonds y lMackenzie,
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2.~ Sintomas prodrémicos.- En la serie estudiada por Symonds
¥ Wackenzie, sdlo fueron registrados loe sintomas prodrdmi-
coB en menos de la mitad de los pacientes, pero aun asf, se
puede observar que los de mayor frecuencia fueron periodos
transitorios de perdida visusl y vértigo. La pérdide visuel
fué sdbita en 47 casos y gradusl en 5., Campimétricamente, -
la pérdida visual de los campos derecho e izquierdo fué ei-
multanea en 42 de sus pacientes y sucesiva en 12, La cefale
a se presentd en 11 casos, poco antes o coincidiendo con la
pérdida visusl, La confusién como sfntoma prodrdémico se rre
sentd en 25 de los casos, y al parecer es mds comin cuando
la pérdide visusl y el accidente vascular cerebral son de =
presentecidn subita,

Bn nueetros 4 casos no hubo vértigo o pérdida visual --
transitoria, La péraida visual fué sdbite en uno de los ca=
soe, treneitoria y progresiva en 2 de ellos y en el caso 4,
no sabemos ei la ceguera se presentd inmediatamente después
del traumatismo o fué secundaria a la manupulacién quirdrgi
ca,

Hubo pérdide total del campo visual en 3 de los pacieh-
tes, y en uno, se presentd inicielmente hemianopeia homéni-
ma izquierda, y posteriormente hemianopsia homdnime derecha
con respeto del campo central a 5 gradoe del punto de fija-
cidn, permitiendo una visidn tubular.

En un caeo hubo pérdida de la conciencia secundaria sl
treaunetisso craneoencefdlico. '

Hubo cefalea en 3 caeos; en dos de elios fué coinciden-
te con la alteracidn visual y en el otro fud dfas antes de
presentarse la pérdidg visual. (ééso 1) Come hemos venido

nencionando. en este paciente le cefalea muy probablemente
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Sea secundaria a gue cursé con cranec hipertensivo antes de
presentar alteraeiones campimétricas,

Pinalmente sélo en 2 de nuestros pacientes se presenté
confusién (casos 1 y 3),

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4 S &M

Cegueras

traneito

rie —— — — ——— 5/58
v‘ni‘ﬂ ——— - : - ———— 10/58
Pérdida

sdbita | == e —— (?) 47/58
Pérdida

gradusl | +++ —— — (?) 5/58
Pérdida ) -

total S e (*) | +4e -+t 42/58
pérdida

SUCEBIVE |w== A e () ] #4e - 12/58
pérdida

de cone

ciencia |--- -— -——— +++ 10
Cefalea |[+++ 4 +++ —— 1l
Confusidn |+++ — ++4+ e 2%/%0

Tabla No 2, Sintomas prodrdmicos. Cuadro comparativo en-
tre nuestros pacientes y la serie de Symonds
¥y Mackentie,

(*) Pérdaida de los campos izquierdos y poste -
riormente de loa cempos derechos.
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3.= Alteraciones cappimetrices.— De los 58 pacientes de la
aerie de Symonds y Meckenzie, de donde tomamos los pardme-—-
troe de las alteraciones campimétricas, 14 quedaron total--
mente ciegos, Cuando en el exdmen de un paciente 8e sencuen-
tra ceguera, sin percepcién de luz en ningdn cuadrante, en
asociacién con un fondo de ojo normal y reflejos fotomoto-=
res presentes, cabe la duda de que el paciente seas histéri-
co, Bajo estas circunstencias, como ¥agitot y Hartmann enfa
tizaron en 1926, la dnica evidencia objetiva de ceguera or-
génién es la pérdida del reflejo de amenazs. Nosoiros pensa
mos que una prueba Wtil para descartar esta posibilidad es
la prueba de nimtagmo optoquinético,

De los 44 casos de Symonds y Mackenzie, en que hubo pre
servacién o recuperacién del campo visual, hubo una varia--
cién considerable, con repeticidn de ciertos patrones en --
las sl?eraciones campimétrioas, En 27 casos hubo alguna pre
servacidn. o recuperacién de la visién central, En 11 de es-
tos casos, el area preservada fué en forma de un cfrculo al
rededor del punfo de fijacidn, extendiendose sproximedamen-
te 10 grados de dicho punto, En 10 casos, el area preserva-
_da fué central pero no circular., En dos casos hubo visién -
central limitada soclemente a los campoes derechos., En otros
casos, menos frecuentes, hay la existencia de un patrén se-
miluner e inclueo se comunica la preservacién de un solo =~
cuadrlnté en el campo central de un paciente,

Los pacientes con preservacién del camro central, en -
cualquiera de sus variantes, adn a pesar de que lito 8e eXx
tienda a pocos grados del punfo de fijacidn, tgndrﬂn habi~a
tuslmente buena agudeza vieual, no obstante su comportamien
- to sea el de una persona ciega. Nuestro caso No 2 es un e—
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Jemplo de este fendmeno, en el cual el campo visual quedd
reducido a una visudn central de menos de 5 grados del pun~
to de fijacién. Este paciente em capdr de leer las letras =
correspondientes a la linea de 20/20, pero incapdz de leer
optotipos mds grandes,

nﬁ nuestros pacientes 1 y 3 na fué posible la realiza-
cidn de la campimetrfia, en el primero por la rdpida svolu—
oldén del padecimiento y en el otro por el mal estado gene-—
ral de el paciente. En la paciente No 4 no fué posible el -
estudio oampimétrico en el postoperatorio, por 1o que apoya
mos el diagnéstico solsmente en datos olinicos, Cuando 3 me
ses mis tarde se le realied sl estudio, el campo visual era
norsal, lo que habla de una recuperacién total,

4.~ Tramitornas psicoldgicos.- En los oasos de Symonds y -
Mackenzie, la confusidn fué el sintoma mds importante, y se
presentd en la mitad de sue pacientes, La desorientacidn es
pacial es otro de los sintomas que puede presentarse aun -
sin que coexista confusién, Bsto puede ser consecutivo a la
pérdida visual, sin embargo sabemon que hay casos de cegue-
ra por infartos occipitales, sin la presencia de estos sin-
tomas,

Neagitot y Hartman (1926), concluyen que la cortegza de -
1a cisura caloarina da la visién primitiva, y que 1la elabo-
racién de 1a percepcidn visual estd dada por 1z corteza -
oceipital vecina, pero més profunde. De este modo puede es-
perarse que una lesién muy limitada pueda causar ceguers -=
sin alteracién perceptual o al reves, En relacién a los con
ceptos emitidos por Magitot y Hartmann, pusde entenderse en
- tonces, como es posible la mparicién de la anosognosia o ne
sic;dn de 1a ceguera (Anton 1599). uno de los sintomas que
’ muchos autores consideran ocomo distintivo ya que 8 raro --
‘ que 8e presente en ceguera de orfgen periférico, ( Redlich
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Y Doreey ).

Las alucinaciones visuales parecen ser un hallazgo poco
comin, y no dependen directumente del infarto de la corteza
occipital, sino de alteracidn de areas vecinas, en forma se
cundaria.

En nuestroe pacientes psicoldgicas no se apartan mucho
de loe conceptos emitidos. En 2 de ellos hubo confusidn y -
diporientacidn al mismo tiempo. En otro la confusién apare-
cid tardfamente, después de la intervencién quirdrgica, y -
en el otro de los racientes, no se presentd ni confusidn ni
deczorientacién, probablemennte z la secuencia de la p4rdida
campimétrioa, {ceso 2). En nuestro caso 3 hubo anoaognoein
¥ confabulacidn, En nuestro paciente No 1 se presentaron a-
lucinaciones visuales, probablemente por invasién tumoral a

areas vecinas de la corteza.

Caso 1 caso 2 caso 3 caso 4 S&N
Confusidn |[++ - ++ ++ 24/%8
Deiorlcn-
tacién ++ - ++ ++ s
vieidn/
percepcién;++ ++ - (" 6
Alucinacip
nes . +d - - - ‘
Anosogno- .
sia - - 3ot - 6

Cuadro No 3, Alteraciones psicologicas,




- 25 -

5.~ Patogenie y situacidn vascular cortical.- Tomando en ==
cuenta que la causa méds comin de ceguera cortical es el in-
farto de los 16bulos occipitales, unilateral o bilateral, -
simultaneo o sucesivo, el ectudio de la patogenia serd diri
£ido fundamentalmente a las posibles alteraciones vascula--
res existentes,

Algunos autores consideran que en los casos en que la -
ceguera cortical es bilateral, se presenta ain datos pre ~-
vios de hemianopsia, o ei la pérdida es simultanea en dmbos
campos visuales, la causa ofe comin es el infarto de los lo
bulos occipitales. Sobre este particular aspecto, existen -
comunicaciones donde se afirma que el sitio de localizacidn
del <4mbolo, también puede ser por trombdsis coronarias re--
cientes, o bien por alteracioneas de la vdlvula mitral o por
fibrilacionee auriculares, De cualquier manera es razonable
suponer, que fragmentos del trombo, originalmente alojados
en la bifurcacidn de la:arteria basilar, produzcan oclusio-
nes que ge distribuyan més o nenos'einétricanente sn ¢l te-~
rritorio de dmbas arteriss cerebrales posteriores. '

Se ha comunicado también que ea algunos casos el trosbe
se localiza en las arterias vertebrales o en las cerebrales
posteriores.

Ee evidente de eate modo, que la estenosis del aistema
vertebrobasilar (arterias vertebrales, gue al unirse dan el
tronco basilar y posteriormente, al bifurcarse dan ls8 ar-.
terias cersbrales posteriores) eapecialnente si estd asocia
do & trombosis oclueiva del tronco basilar, juega un papel
muy importante en el infarto bilateral de los 1lébulos occi-
pitales,

Beevor ha realizedo estudios con infusién de colorante



- 26 -

A traves de las arterias cerebrales medias, ligendo pre=-
viamentelas cerebrales posteriores y lee comunicantes pos-
teriores, encontrando que el colorante difunde -lentamente
el territorio irrigado por las arterias cerebrales posterig
res, Esto puede ser una razén que explica la recuperacidén -
vieual después de unm oclueién del tronco basilar o de sus
remas, o la preservacidén de la visién a pesar de¢ la trombo-
eis. Hutchinson y Yates, en 1956 y 57, enfatizaron que para
que el infarto occipital se produzca, en casos de trombosis
del sistema vertebrobasilar, deberfa haber, concomitantemen
te una estendsis de las cardtidas internas, de tal modo que
el riego suplementario sea tan deficiente que permita la ~
instalacién del infarto,

Symonds y Mackenzie, pienean que lo més probable, en la
mayoris de los casos, es que el infarto de los lébulos ocei
pitales es debido a émbolos derivados desde un cofgulo loca
lizado en el sistema vertebrobasilar. Los émbolos més finos
penetraran hasta las ramas ads profundas de las arterias -
calcarinas, produciendo pérdida del caempo central, ¥y los ém
bolos més grandes se localizardn més superficialmente en la
arteria cealcarins, lo que producird infarto del cuneus y gi
rus lingualis, pero no del polo posteridr de la cisura csle
carina, debido a las anastomosis profundas de las srterias '
cerebral media y posterior.

De nuestros 4 pacientes, dos se encuentran con las mis-
mas caracteristicas de edad, altersciones siatémioas predis
ponentes, como arterioesclerosis, iufnrto agudo del miooar-
dio, hipertensidn, y en un caso arritmim. Solo en uno de e-
1los pudo obtenerse el estudio anatomopatoldgico, que mot-
trd oclusidén del sistema vertebrobasilar como causa del :n-
farto occipital, En el otro paciente soldente le‘tiin‘e -
evidencia de la tomografia computarizada correspondiente il
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Primer accidente vascular cerebral. En los dos pacientes res
tantes la patogenia es diferente: En uno es secundaria a la
destruccidn de los lébulos occipitales por una invasién tu-
moral, y en el otro caso {caso no 4), es secundaria a la me
nipulseién quirdrgica de los ldbulos occipitales, 1o que a
nuestro juicio produjo edema del tejido nervioso y altera=-
cidn funcional transitoria, Este dltimo ceso, en que la re=
cupernotdn visual y las alteraciones cmmpimétrican tuvieron
resolucidn ad {ntegrum, al resolverse sl edema cereirsl, es

un sjemplo raro de ceguera cortical, donde la resolucidn es
difieil,

6.~ Base anatémica de los defectos visuslea.- la represen=
tacién de la funcién visual en la corteza ocecipital ha sido
bien establecida por los estudios de Holmes y Lieter (1916),
Holmes (1918), Holmes (1331 y 34) y Spalding en 1952, Este

dltimo autor, ha concluido que la visidn central, comprene~-
dida entre los 8 y‘lo grados, se encuentra representada en

la porcidnposteriér de la cisura calcarina, Parece ser, tam
bién, que los meridianos horizontales del campo visual ep--
tan rerresentados en el piso-de la cisura calcarina y secto
res vecinoe arribe y abajo; de tal modo que loe meridianos

verticales me encuentran en las porciones de la corteza ese
triade, més lejana de la cisura calesrina., As{ bien, si .2
consideramos a 1a ceguera corticel como una lesidédn que sclo
afecta & la cortera oceipital, olvidandonos de las radiacig
nes dptices, podremos comcluir lo siguiente: El area de vi-
8idn nds comunmente preservada, e& un cfrculo que se extene
de alrededor de 10 gredoc del punto de fijacidén, correspon-
diendo al ares posteridr de la cisura calcarina, Fn caei i-
gual nimero de cesoe, segin Spalding, el campo visusl es =
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Central, pero semilunar o en un solo cusdrante, corresponee
diendo a una lesién pequefia dentro de esta area de corteza.
En ocasiones, en adicidn al campo central, hay areas de vie
eidn limitadme en el sector vertical, que corresponden & z0
nas vecinas de la corteza estriads, més alejadas de la cisu -
ra calcarine,
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Se estudiaron 4 casos de ceguera cortical en los servi-

VII.~- CONCLUSIONES.

cios de Oftalmologia y Neurologim del Hospital General "lic.
Adolfo Lépez Mateos" del I.5.5.5.T.E. en un periodc aproxie
mado de 2 afios, y se compararon los hallaggos clfnicos con
los casos reportados en la literaturs., En 2 de nuestros pa-
cientes, la ceguers cortical fué secundaris & causas vascu-
lares por oclusidn del sistema vertebro basilar o de sus ra
mae, Estos pacientes se enconiraban en edades promedio, de
aocuerdo las series antes roportidal; para sufrir alteracio
nes vasculares oclusivas, y enfermedades sistémicas pndii
ponentes, Los sintomas prodrdmicos y el patrén de altera--
ciones campimétricas fueron similares, En otro de nuestros
pacientes, un joven di 24 afios con un coriocarcinoma de ~-
testiculo con miltiples -otuﬁoh sistémicas, incluyendo
invasidn casi tital de dmbo:z 1ldbulos occipitales, el mecs-
nisao fué la destruccién de la cortess occipital. En este
caso no fué posidle el estudio cuhpudtricp. El ouarto de
nuestros pacientes, es un caso de cegusrs eortién seCulle=
dario a manipulacién quirirgice de los 1ébulos oocipitales
en donds una vez resuslto el edema, la fisiologfe corticel
8¢ restablecié totalmente,
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