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I.- INTRODUCCION E HISTORIA 

La ce¡uera producida por lesiones cerebrales, lla­

aa4a tuibUn oe¡uera corUcal, ee Wl padecimiento raro, 
caracteri1a40 por la p•rdida bilateral de la 'fiaidn, en 

preaencia de Wl fondo de ojo 1 reflejos pupilarea nol'll! 

lea. Bato• trea puntos eon fundaaentalea en el dia8116•-
1iico de eata entidad, pero puede aooapaflarae de otraa -
alteracionea en la funoidn cerebral COllO deaorientacidn 
Hpacial, alucinacionH viaual.H, nepcidn de la ce¡ue­

ra 1 contabulacidn. 
Dl•de lo• prlllero• reporte• publicado•, en que adn 

no H conoda a4ecua4aaen1i• la anatoa:Ca de la vi• vi -

aual, baeta lo• ••tudio1 -'• reciente• en que •e b& pu•! 
to 1at .. i1 para 4•1iera1Dar la localisaci6D 4e l .. leai¡ 

ne•, la& 1140 bal.lup ooadD en loa 111iu4io• uato110pa­
tol61ioo1, el rebltuldecilliento 4e 101 ldbulo1 ocoipita-

111, lo que la& perait:Ldo ue¡var que 11 1• corteu occi, 
pit-1 el •itio 4• le•idn que oca1iona la p'rdi4a vi•ual.• 

la importante recalcar que ion adlUplH lu cauu 
que pueden producir dallo en la cortesa occipital, sien­

do entre la• 8'a illportantea por su frecuencia, las de 
t:Lpo vucular, ooao clúioaaente H b& reportado en la 
literatura. Ad-'8 de la ,. aencionada, llBJ otru de •! 

nor frecuencia, ooao loe trauaati.•oa craneoenoef'1.ico1, 
con kaadiaiento occipit.i.1 lu lesione• por i1queaia -

prolonca4a, ccllO en oaeo• de intarto acudo del aiocar­
dio o cirucfa d• corasdn abierto 1 otras excepcional.a•! 

te rara• coao lo• tuaores occipital••, prillario• o ae­

tast••ico•• 
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En relaci&n a otras entidades, son pocas las comuni­

caciones que se han hecho de este padecimiento, debido -

principalmente a su rare1a y a que solo recientemente -

ae ha podido profundizar en la anatom!a 1 fisiologfa de 

la v!a visual. Ee pue1, el fin de este trabajo hacer al­

gunas consideraoionea sobre la anatomía y eisteaatizaci• 

dn de la v!a óptica, as! como una recopilaoidn de loe C! 
so• reportado• a lo largo de la historia, considerado• 

coao olisicos. 

Historia.- Loa prilleros caso• conocidos, datan de cuando 

adn la anatomía de la visidn era illperfeotaaente conoci­

da y solo ae relacionaba el hecho de la plrdida Visual 

con el reblandecimiento de loa ldbuloa occipital••• Al• 

gunos de loe caeos eetan correlaciouado• con estw11oa -
poataortea 1 otroa, aolaaente fUDdaaentadoa en hallas-­

goa clfnicos. 

QUiz,, el primer oaao reportado ea el d• Ber¡er en 

1885, qui~n deacribid la priaera correlaoidn anato•o-­

clfnioa en \lit paciente de 71 ai1oa de edad, quien a~bi 

t .. ente aaniteatd vlrti&o 7 plrdida visual. Siete ••-­

••• -'a tarde, preaentd la aia .. •intOll&tologfa asr•-­
sandoH 00Df11Buidn 7 diafasia. Al aer exudna4o no te­

n!• percepcidn de luz pero sus retle~oa pupilar•• 1 el 

rondo de o~o eran normal••· El paciente fallecid seia 

•••ana• 4eapula J en el estll.dio poatmort .. , 1e enoon~ 

traron ateroua en lae arteria• baaalH, con una tJ'Oll• 

boli• anti&U& de la cardtida interna derecha 1 wi 'roa 

be 1141 receiente en la arteria vertebral izquierda. ff! 
b!a abland .. iento de todo el ldbulo occipital izquierdo 

haeta la fia\11'& parietooccipital. El lóbulo derecho pr! 

eentaba un reblandecimiento "'8 oircunaorito. 
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Poco m's tarde, Von Monakow (1885) publicó el caeo 

de una aujer de 43 af!.os, con demencia, quien edbitame~ 

te perdió la conciencia, Al recuperarse eetaba total.me~ 

te ciega, El fondo de oJo 1 loe reflejos pupilares nue­

Y1111ente eran normales, En esta paciente ee describen ~ 

por prtaera yes alucinaciones visuales 1 el hecho de que 

no tetaba totalaente conciente de su ceguera, Tres ee8! 

naa 11'8 tarde fallecid 1 el eatudio poataortea reveló -

reblan4eoiaiento de ilmboa ldbuloa occipital.e•, que ab&J: 

caba haata el ouneus 1 el ¡irws lingualis de ámboe la­

doa, 

Bouveret (1887), reportó un caao similar en un pa-­

ciente de 72 aaoa, previamente sano, quien fu4 encontl'! 

do abrasado a un '1-bol, Al 111• exaainado 11 aoetraba -

oontuao 1 un pooo incoherente, adeade de eatar coaplet! 

aente oieao. 11 fondo de oJo 1 lo• refle~o• pupilar•• -
eran noraalea. Siete d{aa de1pu41 fall•oid aparentemen­

te por una 1Df1ccidn de v!aa reepiratoriaa, En la auto¡ 

•ia •e encontrd un ateroaa de 1&8 arteria• baeale•, pe­

ro la arteria baailar eataba pel'lleablt. bbu arhriu 

cerebral•• poeterior•• estaban ocluidas por troabo• or­
sani•-401 con exteneidn a aua ramas perif4ricas, Hab{a 

reblandecimiento franco de llmboa ldbuloe occipitalea a 

ezcepcidn de siaa extremidades posterior••· Bouveret cos 

clurd que la oclusidn de 1&1 arteria• cerebral•• poste­

riores fu4 eabdlioa 4eede •l corazón, 

'8roeter (1890) pr11entd el ca10 de un paciente con 

una heaianopeia hoaoniaa derecha, que cinco aaoa deepu4e 

pre1entd una heaianopeia homoni11& i•quierda, con respeto 

4•1 punto de fijacidn. El primer ataque cured con heai­

anopaia derecha de inicio edbito, con re1p1to de la vi-
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Si6n central de 1 o 2 grados. El segundo se deearroll6 a -

loe cinco al'ioe, en un periodo de tree d!as por lo que ee -

pene6 que el paciente estaba totalmente ciego. El fondo de 

ojo 1 loe reflejos pupilares eran norma.les. P6roeter ento_!! 

ces descubrió que el paciente no podía describir objetos 

grandes pero et leer letras de tipo pequeí:'io. La perim·etrta­

demostrd que solo una pequei'ia parte de la visión central 

estaba conservada, •eta estaba confinada a una area circu-­

lar por debajo del meridiano horizontal, extendiendoae po-­

cos grados desde el punto de fijación. El cerebro de eete -

paciente ru• estudiado 10 aí'ioe más tarde por Sache y Hen--­

chen quienes encontraron un infarto de toda la mitad inter­

na de "1bos lóbulos occipitales, con pequeí'iae islaa de cor­

teza eana en las extremidades de úbae ciauras calcarinaa. 

Deade entonces Sacha dedujo por primera vea, que la visión 

macular estaba representada en loa polos ~osteriores de la 

cisura calcarina. 

El caso descrito por Dejerine y Vialet (1893) es actual 

mente considerado como un cl4eico. Pu• el caso de un hombre 

de 64 al'loa con eatado de salud aparentemente noraal hasta 

poco ante• de su itlBl'eso al hospital, cuando empezd con ac­

titudes anormales al acusar a eu esposa de infidelidad. En 

este tiempo, tambi•n ten!a ataques !recuentes de v4rtigo y 

p•rdida de la vieidn. Ocasionalmente perdió la conciencia 

1 ten!a marcha titubeante. Cinco ailoe m4e tarde perdió to­

talmente la viata, pero durante el e~en no admitía estar 

cie10.Cuando se le inquiría acerca de algihi objeto, contes­

taba con seguridad pero equivocadamente 1 al convencerse de 

su error, se excusaba diciendo que ten!a alguna 14grima en 

el ojo. Por primera vez ee relacio~ la nesacidn de la ce-­

guara y la contabu]¡r.oi6n. Loe halla1«0e anatomopatoldgiclla 
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Nuevamente fueron similares a los reportados anteriormente. 

Dllrante los a..~os siguientes continuaron los reportes de 

casos similares: Petera (1896), Lunz (1897), Kusterman (18-

97) 1 Keyer (1900), Reviart (1909), Cannac (1909) 1 Maria y -

Ldri (1911), Mella (1922), Holmes (1934), Riley (1943), Bi! 

mond (1951), Kearns, Wagner y Killikan (1955), etc,., En t2 

dos loe casos publicados se encontraban los datos ya clási­

cos de ceguera cortical: Pérdida visual, fondo de ojo nor-­

mal,. rene;tos pupilares con buena respuesta a est:l'.mulos lu­

min.uaoa y en el estudio poetmortem reblandecimiento en gra­

do variable de difer~ntes zonas vecinas de la corteza occi­

pital, Adem'e ee presentaron otros signos neuroldgicos no -

caraottristicoe ni constantes: Marcha titubeante, cefalea, 

vértigo, hemiparesia,deeorientacidn, negacidn y confabula­

cidn, 

finalmente Charlee Symonde t Ian lackenzie, reportaron 

nueve caaoa, 4 de ellos con tatudio poetmortem, Realizaron 

una revieidn de toda la literatura existente: 29 caeos con 

eetudio anatoaopatoldgico y 20 con hallazgos clínicos sola­

mente. Bllos realizaron conclusiones importantes de éstos -

58 pacientes, Determinaron como se inicia el padeoimien~o, 
loa síntomas prodrdmicoe mas frecuentes, el patrón de alte­

raciones caapimétricaa, los trastornos psicoldgicos, deter­

minaron la posible base anatdaica de los defectos visuales 

1 la patogenia de la tnftrmedad, Todas estas conclusiones 

se~ comentadas posteriormente a la presentacidn de nues-­

troe caeos, para establecer una relacidn con loe mismos. 
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II.- OBJETIVO 

El objetivo de esta tesis, es presentar cuatro casos -

cl!nicos de ceguera cortical, estudiados conjuntamente en -

los servicios de Oftalmolog!a y Neurolog!a del Hospital Ge­

neral "Lic. Adolfo Lopez Mateos del ISSSTE, estableciendo -

un análisis comparativo de los hallazgos cl!nicos de estos 

enfermos con los casos reportados en la literatura mundial. 

III.- PUNDAMENTOS ANATOMOPISIOLOGICOS, VIAS VISUALES 

Neurol6gicamente las v!ae visuales ee extienden desde -

la retina hasta la corteza occipital y especificamente com­

prenden: La retina,los nervios dpticoa, el quiaema, las ci~ 

tillas ópticas, el cuerpo geniculado externo, las areas de 

asociacidn visual, las coneccionee interhemistlricaa, las -

radiaciones dptioas y la corteza occipital, que es la por-­

cidn final de la v!a visual. 

En la retina, los conos y loe bastonee son loe elemen-­

tos sensoriales iniciales receptores del estímulo luminoso. 

En ellos ae efectda una reaccidn fotoqu!mica que se transm! 

te a las clflulae bipolares y de ahf el est:!mulo pasa a las 

º'lulas ganglionares, las que continúan por medio de sus c! 

lindroejes hacia la papila donde forman la primera porción 

del nervio ·dptico. 

Nervios, dpticoe.- Estlln formados por loa axones de las c~l~ 

las ganglionares de la retina ; por fibras !!'e:rontes pupil! 

res 1 fibras eferentes neurovegetativas. El nervio dptico -

consta de cuatro porciones anatdmioas1 l) Intraocular, 2)·­

lntraorbitaria, 3) lntracanalicular, 4) lntracraneal. La: -

relaoionea del nervio dptico son: l) el cono muscular y !Or 

detrae el tenddn de Zinn, el ganglio ciliar y loe elemenioe 
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Intraorbitarios¡ Los senos etmoidales, la porción inferiór 

de los ldbulos frontales, las arterias cerebrales anterio­

res, las car6tidae internas y el quiaama. 

La irrigación en la porción intracanalicular e intracra 

neal, es por medio de la arteria cerebral anteriór y por la 

arteria oft,lmica. La irrigación de la porción intraorbita­

ria est4 dada por una rama retrógrada de la arteria central 

de la retina y por las ramas de la arteria oftálmica. La P! 

pila está irrigada por ramas del anillo de Zinn-Haller, fo! 

mado por las ciliares cortas y vasos centrales de la retina. 

Quiasma dptico,- Es contiguo al piso anteroinferiór del te! 

cer ventrículo y mide aproximadamente 8 mm anteroposterior­

mente, 12 mm de anchura y 4 mm de alto. Es la continuación 

de loe nervios ópticos y es el sitio de decusaoión de las -

fibras nasales de la retina. Se relaciona hacia los lados -

con las car6tidaa interna&¡ arriba y adelar.tp ~on la ciste! 

na optoquiasm,tioa, abajo y adelante con les a~ó!isis oli-­

noidea anteriores y con la porción anteri6r del polígono de 

Willis. 

Cintillas ópticas,- Se inician en el quiaema. Son de forma 

aplanada y se dirigen hacia atrae y afuera, llegando hr!:k 

loe cuerpos geniculadoe externos. Sus relaciones son, hacia 

arriba, la cara inferiór de los lóbulos temporales, Se rel! 

oiona adea's con la porcicSn media del polígono de "lillie. 

Cuerpo geniculado externo,- Es el sitio donde la vía óptica 

'ª hace intracerebral, en el tálamo 6ptico. Es la parte in­

feroexterna y poeteri6r del tálamo 6ptico. Se considera co­

•o un relevo de la vía visual. 

Radiaciones 6pticaa,- Emergen del cuerpo genioulado externo 

acoaodando1e en el brazo poster16r de la º'paula interLa, -

poco deep~4s ae forman dos haces, uno superi6r y el otro iB 
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P~riór. El sup~riór corre por la parte inferiór del lóbulo 

parietal y el inferiór forme el asa de Meyer en el lóbulo -

temporal, Las radiaciones ópticas terminan en los labios s~ 

periór e inferiór de la cisura calcarina (area 17 de Brod-­

man) y secundariamente en las areas 18 y 19. 

El aparato de la visión, cons~derado neurológicamente -

como una proyección del sistema nervioao central, tiene su 

complemento en la porción óptica, que comprende desde los 

párpados, cornea, cristalino, humor vitreo y su relación -

con la retina. Estos medios ópticos, hacen que en un ojo e­

métrope, la im4gen se forme sobre la retina. Una vez desen­

cadenada la reacción fotoqu!mioa en las células receptoras 

de la retina, la información continda por toda la vfa 6pti­

ca hasta su intugración en la corteza occipital donde hace­

mos conciente la imágen. 

Pisiológicamente podemos hablar de cuatro niveles de viei.Sn 

1) percepción de formas, 2) percepción de colores, 3) la -­

percepción de la imágen dnica binocular y 4) la eetereopsis 

o sentido espacial de la visión. 
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IV.- MATERIAL Y METOJX:>S 

Se estudiaron, durante el periodo comprendido entre En! 

ro de 1982 y Junio de 1985, conjuntamente en los servicios 

de Oftalmología y Neurología del Hospital General. "Lic. A­

dolfo López le.taos" del I.S,S,S,T,E. cuatro enfermos en loe 

que se llegó al diagnóstico de "Ceguera Cortical". 

A cada enfermo ae le practicó historia clínica oftalmo­

lógica, historia neurológica y estudios de gabinete y labo­

ratorio. La historio. oftalmológica incluy6 tonometde., cam­

pos visuales, reflectividad pupilar, estudio detallado del 

fondo de ojo, ducciones, versiones 1 vergencias. En el ex4.­

men neurológico, a.dezn4s de la exploración clínica, incluyó 

Tomografía axial computarizada en 2 casos, electroencefalo­

gr!llla en un caso y punci6nes lumbares en 2 casos. A todos 

los pacientes se les practicó además biometría hemática, -

pruebas hemorragiparae, presión arterial, eX!laen gener'1 de 

orina, qu!mioa sanguinea con determinación de glucosa, urea 

y creatinina; Na, K, 01. Dos pacientes tallecieron durante 

el periodo de estudio, por lo que tu& posible practicar la 

necropsia y por consiguiente la correlación anatomool!nica, 

Se incluye la .revisión bibliogr,fica para el estudio r1 

troapectivo de los casoa publicados, as! como la información 

aobre el cuadro clínico de esta entidad nosológica y su ElD! 
tomotisiología. 
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V.- DESCRIPCION DE CASOS 

Caso No l. M.R.O, 24 ai'loa de eda~, 11aeculino, sin antecedea 

tea heredofamilie.res de importancia, Alcoholismo cada 8 dt­

as y tabaquismo positivo moderado. Antecedentes de tumora-­

cidn lumbar, de 4 años de evolución, lentamente progresiva, 

Inicia au padecimiento 14 dfae antee de su ingreso (25-

V-83) con cefalea, astenia, adinamia y malestar general, -­

por lo que acude al fac\Ü.tativo qui~n le prescribe analg&s! 
coa y ansioliticoe. 3 días antes de su ingreso presenta p4! 

dida de la vieidn en forma progresiva. Loe familiares refe­

rían viaidn de sombraa, soliloquios y alucine.cionee visu.a-­

lee. A su in«reso ee encontraba somnoliento, con pobre ree­

pueeta a eetí11uloa. Dllrante la exrloracidn ee encontraron 

los ojos con midriasis media pero con respuesta a eetímu-­

loe visual.ea lWllinosoe, El fondo de ojo era normal. doe di­

ae después de eu illgl'eeo aanifieeta rigid4& de nuca, dolor2 

ea, con Kernig (+). El paciente adn ee encontraba conciente 

aunque desorientado en espacio 1 refería no ver. Un día m'8 

tarde, ee encuentra con deterioro del eetado de conciencia, 

confuao, con ictericia de teBU11entoe y conjuntiva• y dien•­

ioo, En eee día se detecta un testículo con aumento de vol~ 

men, duro 1 no doloroso. Se le toman radio¡rafiae de torax 

y abdomen donde ee observan ~enea compatible• con met'8-

taaie a todo el par4nquiaa pulaonar. Pinalaente fallece el 

30-V-83. En el estudio poetaort .. , ee encontrd el teeticulo 

derecho aumentado de volliaen, duro, con adltiplee nodulac12 

nea y sonaa de fibrosie, neoroeie y hemorragia, con reapla-,, 
r.o total del par4nqui11a por un coriocarcinoma. Se encontra-

ron met,staeia a corazdn,pulmonee, pancreae, riadn,prdetata 

bazo y cerebro. En el enc~falo había met,stasis de coriocar 
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Cinoma, acompe.fiado óe extensas zonas de hemorragia parenqui 

matosa, edema y congestión, Había edema importante y aplan~ 

miento de las circunvoluciones, Había nodulaciones intrapa­

renquilllatoaas, de consistencia dura, color rojo vinoso, lo­

calizadas en las regiones frontoparietales anterior derecha 

y occir.ital derecha. En la región temporooccipital izquier­

da había una masa tumoral de las mismas caracteristicas, -­

con areas de necrosis y hemorragia, La imágen microscópica 

fu~ de coriocarcinoma, 

Fotografía No l. Corte seriado que muestra la distribución 

de las me1•ástasis, 



Fotografía No 2. Acercamiento del aspecto exterior de loa 

lóbulos occipitales 

Fotografía No J, Ac~rcamiento de la porción inferiór de )B 

lobuloe occiritales. 
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Oaeo No 2. R.B,N. Masculino, de 55 affos, ein antecedente• 

heredofamiliaree de i1nportancia. Se le diagnoeticd diabe•• 

tea mellitus 6 añoe antes de eu ill8reeo. Inicia su padeci• 

miento actual en.Noviembre de 1982, con cefalea de inicio 

súbito en hemicranea izquierda, constante; hemianopeia ho· 

mdnima izquierda. La exploracidn oftalmoldgica muestra una 

agudeza Visual de 20/20 para ámbos ojos, reflejos pupila-­

rea nol'll&lee y tondo de ojo nonial.. Se reali1d un estudio 

campim4trioo en Junio de 1983, encentrando hemianopsia ho­

mdniaa izquierda. St realizaron campimetr!ae de control en 

diciembre de 1984 1 marzo dt 1985 encontrando reduocidn im 

portante de lae iedpteraa perit4rioaa 1 centrales, perai-­

tiendo un CB11po viaual a no llia de 5 grados del punto de -­

tiJaoidn. La tomo4r1'af!a axial coaputarizada (TAO) mostrd -· 

una 1ona oon poaible infarto cerebral de la residn occipi-­

tal le:¡uierda. n paciente aln continda en revisiones peri~ 

dicaa por nueatro aervicio. Loa hallazgos tanto de campime­

tr!a coao dt V.O, corresponden a un infarto de los ldbulos 

occipitalea con prtaervacidn del polo po1teridr de la cisu­

ra calcarina. 
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!oao¡raf!a asial coap~tarizada. 20-ago-83. Im4gen compati­
ble con infarto occipital izquierdo. 
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Caso No ), M.H.M.E. Masculino, de 62 años, médico cirujano, 

hipertenao de larga evolución, controlado con alfametildopa 

y Propranolol, Antecedentes de un Accidente vascular cere-­

bral, tromb6tico, 9 años antes de au ingreso, locali~ado en 

el hemisferio izquierdo, Desde entonces curad con varias 

crisis hipertensivas que ameritaron hoepitalizacidn. Inicia 

su padecimiento actual ) d!ae antes de su ingreso al hospi­

tal, el d!a 13-I-82, con cefalea bitemporal, intensa; acdf! 

nos, fosfenos, mal estar general, astenia, adinamia y die-­

minuc16n de la agudeza visual, CuandJ ingresd al hospital, 

se encontraba desorientado en tiempo y persona, sin respue! 

ta a estímulos verbales; debilidad en miembros inferiores y 

e11periorea, El fondo de ojo mostraba angiotonia importante 

y loe reflejos fot~motores estaban presentes. Peraa.neci6 -­

hospitalizado durante 28 d!as, con difiÓil contr6l de sws -

cifras tensionales, Había desorientación 1 se detectaron -­

bradicardias persistentes, Dllrante este periodo se detectd 

ceb'Uera, anosognoaia y confab\llaci6n. Se le realizaron ge.ma 

graffa cerebral 1 TAC sin dar resultados concluyentes, En -

el estudio pobtmortem se encuentra Wl enc4falo con congee-· 

tidn mu1 aparente a ezpenaas del hemisferio izquierdo, Se 

observaron infarto• recientes de 'mb~s 16buloa occipitales 

de color amarillo pardo, en areas correepondientea a las z2 

nas irrigadas por las arterias cerebrales poeterioree, Se -

encJntro arterioescleroeis generalizada, cardiomegalia,tro! 

boaie en l.a bifurcaoidn de la aorta e infarto anUguo del .. 

tabique interventricular y d~ la pared libre del ventrículo 

ir.q1J.ierdo. 

Caso No 4. G,G,D, femenina de 6 anos, sin antecedentes de 



-
- 17 -

Importancia para su padecimiento actual, El d!a 10 de junio 

de 1985 sllfre un accidente automovilistico, en el cual reo! 

be un traumatismo occipital. Posterior al accidente tuvo -­

pérdida de la conciencia por tiempo no especificado, Cuando 

ingres6 al hospital se le detectaron fractura conminuta del 

occipital, con hundimiento parietoocoipital izquierdo y ex­

tenei6n de la fractura al agujero occipital. Fué interveni­

da quiri1rgicamente por el servicio de Neurocirugía, repor-­

tandose manipulaci6n de ámboe 16bulos occipitales, Su evol~ 

ci6n poeteri6r fué satisfactoria, 4 días después de la in-­

ter-venci6n fué valorada por el servicio de Oftalmología, ea 

contrandoee con respuesta a estímulos externos pero sin ev! 

dencia de percepci6n visual. El reflejo de amenaza era neg! 

tivo y no había seguimiento de objetos luminosos, Loe refl! 

jos fotomotores y el fondo de ojo eran nonnales, 3 meses y 

medio m~s tarde tu~ valorada nuevamente, encontrando una a­

gudeza visual de 20/20 en ámbos ojos, campos visuales norm! 

lea, reflejos pupilares y fondo de ojo normal. Nmn1m: ~tn.1(i,\ (¡i\1CI~ ¡·~ 
'~.4~, 

,./ \ 011t11m,' 1'!1\ .,x.r ~ Yl,'} 

>:... \., 
'\, \ 

\ 30 
\ \.·-"' -.:.•:·. ib/· 

\ o:i:: ~ 
\ 

:,-.«····.· 

~·ii\ !flf~"!" 
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VI ESTUDIO COMPARATIVO 

Para hacer la discusión y el análisis ordenado de nues­

tros casos y establecer una comparación lógica con la serie 

reportada por Symonds y Mackenzie, en donde se recopilan 58 

casos desde 1885, se seguir~ loe siguientes parámetros: 

l.- Datos clínicos generales: edad, sexo, enfermedades pre-

disponentes o traumatismos, 

2,- Síntomas prodrómicos: - pérdida visual transitoria 

- vértigo 

- pérdida súbita de la visión 

- párdida gradual de la visión 

- pérdida total, parcial o secue!! 

cial 

- F~rdida de la conciencia 

- cefalea 

- confusión 

3.- Anl1lisis de lae alteraciones_ campimétricas. 

4.- Trastornos psicológicos: - confusión 

- ¿eaorientación espacial 

- lntegracidn visual 

- alucinaciones visuales 

- anosognosia 

- O·)nfabulación 

5.- Patogenia y situación vascular cortical, 
·-, 

l.- Datos clínicos generales.- En la serie de Symonds y Ma~ 

kenzie, de 58 pacientes, 48 fueron masculinos, y de 54 pa-­

ciente& a quienes se les registró la edad, 41 tuvieron m~e 

de 50 a~oa. En nuestro grupo 3 pacientes son masculinos, 2 

se enouentran con edades arriba de 50 aílos y el reetanta B! 
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Le de eete grupo por que la patogenia es totalmente dif eren 

te •. Nuestra pacientita No 4, se encuentra muy por debajo de 

el promedio de edad mencionado pero el origen de la pérdida 

visual transitoria no es vascular sino traumático, En nues­

tros pacientes con diagnóstico de ceguera cortical de orí-­

gen vascular, al igual que los pacientes de la serie de Sy­

monds y Mackenzie, so encuentran en edades críticas para P! 
decer infarto del miocardio y enfermedades oclusivas, 

En cuanto a padecimientos asociados, predisponentes de 

la enfermedad, en los pacientes estudiados por ellos, 5 tu­

vieron historia previa de trombosis coronaria, 4 cursaron -

oon enfermedad valvular reumática y 2 tenían arritmia car-­

diaca¡ 3 pacientes sufrieron accidentes vasculares cerebra­

les. En nuestros casos, uno de loe pacientes cursó con un -

tumor occipital metastásico y el otro, similar a la serie -

de Symonde y lackenzie, tenía antecedentes de arterioescle­

rosis generalizada, infarto agado del miocardio y arritmia 

cardiaca. 

Caso l. Caso 2. Cae o 3. cae o 4. s & 1 

sexo mase aasc mase fem 48 mase 
10 fem 

edad 24 55 62 6 41 a 50 

¡ante ce 
~entes tumor --- IAM,ar --- trombo-

oocipi t~rioes sie coro 
tal clerosie naria,a-

A.V.e. a rritmia 
rritmia- A.V.e, 

Tabla No l. cuadro oompf1rativo .de datos clínicos generales 
con le serh de Symonds y rr.ackenzie, 
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2,- Sintomaa prodrdmicoa.- En la serie estudiada por Symonde 

y lackenzie, eólo fueron registrados los síntomas prodrómi­

coa en menos de la mitad de loa pacientes, pero a11n así, ee 

puede observar que loe de mayor frecuencia fueron periodos 

transitorios de perdida visual y v•rtigo, La p4rdida visual 

fu4 edbita en 47 casos y gradual en 5, Campim4tricamente, -

la p4rdida visual de loe campos derecho e izquierdo ful ei­

mUltanea en 42 de •ue pacientes y auceaiva en 12, La cefal! 

a ae presentd en ll caeos, poco ante1 o coincidiendo con la 

p4rdida viaUBl. La confusidn como ej'.ntoma prodrdmico se r·r! 

aentd en 25 de los caeos, y al parecer es ais comdn cuando 

la p4rdida visual y el accidente vascular cerebral son de -

preeentacidn sdbita, 

En nuestros 4 caeos no bÜbo v4rtigo o p4rdida visual -­

transitoria, La p4rdida visual fu4 adbita en uno de loe ca­

eos, transitoria y progresiva en 2 de ellos y en el caso 4, 
no sabemos si la ceguera ae presentd inmediatamente despu4e 

del traumatismo o fu4 secundaria a la manupUlaci6n quin1r&! 

ca, 

Hubo p4rdida total del campo vi~ual en 3 de loe pacien­

tes, y en uno, se preaentd inicialmente hemianopeia homdni­

ma izquierda, y posteriormente hemianopaia homdnima derecha 

con respeto del campo central a 5 grados del punto de fija­

cidn, permitiendo Ull8 viaidn tubular, 

in un caso hubo p4rdida de la conciencia secundaria al 

traumatiaao crantoencet•lico. 

Hubo cefalea en 3 caaoa¡ en dos de ellos fu• coinciden­

te con la alteracidn viaual y en el otro fu~ días ante1 de 

pre1entar1e la p4rdida viaual. (caso l) Come hemos venido 

aencion&.ndo, en este paciente la cefalea muy probsbl~mente 
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3ea secundaria a que oure6 con oraneo hipertensivo antes de 

preatntar alteraeionee campim,tricae. 

Pinalllente s6lo en 2 de nuestros pacientes ae presentó 

confusión (caeos l y 3). 

Caso 1 Caeo 2 Caeo 3 Caso 4 S & M 

Ceguera 
transito 
rie. -- --- --- -- 5/58 

v•rt110 -- --- --- --- 10/58 

P4rdida 
edbita --- .¡..¡..¡. -- (?) 47/58 

P4rdida 

¡radual .¡..¡..¡. - - (?) 5/58 

P•rdida -
to•al +++ +++ (.) +++ +++ •2/58 

plrdida 
12/58 BUCHiV& --- ......... ( ') +++ ---

plrdida 
lle con• 
Ci,D~ia -- -- -- +++ 10 

Cetalta +++ +++ +++ -- ll 

Contuidn +++ -- +++ +++ 25/50 

Tabla No 2, Sín•oaae prod:td•icoe. Cuadro comparativo en­
tre nuestros pacientes y la serie de S111onae 
1 Maoll:en11e. 
(') Plrdida de los campos izquierdos y poat! 
rioraente dt loa campos derechos, 
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3,- Alteraciones Clllllpimetricas,- De loe 58 pacientes de la 

serie de Symonde y Mackenzie 1 de donde tomemos los paribie-­

t~os de las alteraciones ca11pimdtricas, 14 quedaron total-­

mente ciegos, Cuando en el exámen de un paciente se encuen­

tra ceguera, sin percepción de luz en ningdn cuadrante, en 

aeociacidn con un fondo de ojo normal .., reflejos fotomoto­

res presentes, cabe la duda de que el paciente sea histdri­

co, Bajo estas circunstancias, como Magitot y Hartmann enf! 

tizaron en 1926, la dnica evidencia objetiva de ceguera or­

gánica es la pdrdida del reflejo de amenaza, Nosotros pene! 

moa que una prueba átil para descartar esta posibilidad es 

la prueba de nistagmo optoquinltico. 

De los 44 caeos de Symonds y Mackenzie, en que hubo pr! 

eervacidn o recuperación del caapo viaual, hubo una varia-­

cidn considerable, con repeticidn de ciertos patronee en -

las al~eracionee campimltricas, En 27 casos hubo alguna pr! 

aervacidrr o recuperacidn de la vieidn central. En 11 de ••­

tos casos, el area preservada ful en forma de un círculo a! 

rededor del punto de fijacidn, extendiendoae aproximadamen­

te 10 grado• de dicho punto, En 10 caeos, el area preaerva­

da ful central pero no circular. En dos caeos hubo viaidn -

central limitada aolamente a loe campo• derecho•. En otros 

caeos, menos frecuentes, hay la existencia de un patrdn se­

milunar e incluao ae comunica la pre1ervacidn de un aoLo 

cuadrante en el cuapo central de un paciente. 

Loe paciente• con preeervacidn del c .. po central, en -

cualquiera de sus w.riantee~·· adn a piHr de que late se e! 

tienda a pocoa grados del punto de fijacidn, tendrán babi-~ 

tualmente buena a¡udeza vieual, no obstante su comportamie~ 

to sea el de una pereona ciega, Nueetro caso No 2 ee un e--
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Jemplo de este ten6meno, en el oual el campo visual qued6 

reducido a una vieu6n central de menos de 5 grados del pun• 

to de fijaci6n. Este paciente ee capáz de leer las letras • 

correspondientee a la linea de 20/20, pero incap'z de leer 

optotipoe 1114• grandee. 

Bn nuestro• paciente• 1 1 3 na fu' posible la realiza­

ci6n de la oampiaetr!a, en el primero por la nlpida evolu­

oidn del padeoiaiento 1 en el otro por el llal estado gene­

ral de el paciente. ED la paciente Jo 4 no fu' posible el -

estudio oaapialtrico en el poatoperatorio, por lo que apoJ! 

moe el di&41Jl6atico aol .. ente en datos ol!nioos. Cuando 3 m! 

aes aú tarde ae le realiz6 el eatlldio, el OBBlpo visual era 

nol'll&l, lo que habla de una recuperac16n total. 

4.- fralUl•lll'llO• paicold¡iooa.- In loa oasoe de s:rmonda 1 -

.. okenzie, la contuaidn tu• el a:lntoaa ~s iaportante, 7 se 

pre11nt6 en la •itad de au1 paciente1. La deeorientaoidn e! 

paoial ea otro de loa a1nto... que puede preaentaree aun -

ain que coexista contuaidn. !ato puede ser oonaecutivo a la 

p•rdtda viaul., sin eabargo Abemos que hay oaaoa de cegue­

ra por intartoa occipitalee, sin la presencia de eatoe s1n­

toua. 

lla¡itot 1 Ha:r1iman (1926), aonclu7en que la corteza de -

la ciaura caloarina da la visi6n primitiva, 1 que la elabo­

racidn de la percepcidn 'Yi1aa1 eat4 dada par lB corteza -­

oooipi tal vecina, pero "'8 profunda. De este modo puede es­

perarse que una leaidn •ur liaitada pueda causar ceguera -­

•in alteraoidn peroeptual. o al revea. In relaoidn a loe ºº! 
oeptoa eaitidoa por •acitot 1 HartaaDD, puede entenderse eg 

toncea, coao es poaible la aparici6n de la anosolllosia o n! 

cacidn de la ce.suera (Anton 1899), uno de loe síntoue que 

muchoa autores OOD9ideran como distintivo ya que es raro -­

que se preaente en ceguera de or!gen peritdrico. ( Bedlich 
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Y Dorae;y ). 

Las alucinaciones visuales parecen ser un hallazgo poco 

comlhl, ;y no dependen directamente del infarto de la corteza 

occipital, sino de alteracidn de areae vecinas, en forma se 

cundaria. 

En nueetroa pacientes peicoldgicas no ae apartan mucho 

de 1011 conceptoe emitidos. En 2 de ellos hubo confueidn 1 -

de~orientacidn al miemo tie•po. En otro la confusidn apare­

cid tardfaaente, deepula de la intervenci6n quirdreica, y -

en el otro de los ¡:acientes, no se preaent6 ni confusión ni 

de;;orüntación, rrobablemP.nnte a la secuer.cia de la ifrcli:la 

ca11pi~ltrioa. (caeo 2). En nuestro caso 3 hubo anosoenoeia 

1 confabulacidn. En nuestro paciente No l se preeentaron a­

luotnacionea visuales, probable•ente por in'99.sidn tumoral a 

areae Teoinaa de la oortesa. 

Caso l caso 2 caso 3 caso 4 s a: fil 

Confueidn ++ -- ++ ++ 24/58 

JJ11orien-
tactdn ++ - ++ ++ ++ 

Vieldn/ 
peroepcidn ++ ++ - (?) 6 

Alucinac12 
DH ++ - - -- 4 

MOIOll\O• 
•la -- -- t+ -- 6 
-
Cuadro No 3. Alteraciones peicologioae, 
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5,- Patogenia y situaci6n vascular cortical,- Tomando en ~­

cuenta que la oauaa más coml1n de ceguera cortical es el in­

farto de loa 16buloe occipitales, unilateral o bilateral, -

simultaneo o sucesivo, el e~tudio de la patogenia aer4 diri 

gido fu.ndamentalmente a las posibles alteraciones vascula-­

res existentes. 

Algunos autores consideran que en loe casos en que la -

ceguera cortical ea bilateral, se presenta sin datos pre ~ 

vio• de hemianopeia, o si la p&rdida ea •i•ult1U1ea en llmboa 

campos viauales, la causa m'a coadn ea el infarto de loa 12 

bulos occipitales. Sobre este particular aapecto, existen -

comunicacionee donde se afil'llla que ·el sitio de localizacidn 

del émbolo, tambi&n puede ser por trombdsis coronarias re-­

cientes, o bien por alteraciones de la válvula mitral o por 

fibrilaciones auriculares. De cualquier aBnera as razonable 

suponer, que fragmentos del trom'bo, originalmente alojado• 

en la bifurcacidn de la •&Merla builu, procliacan ocluaio­

nea que se distribuyan m4a o menos sim&tricaaente en el te­

rritorio de iim~as arteriaa cerebrales posteriores. 

Se ha comunicado también qu~ en algunos caeos el trombo 

se localiza en las arteria& vartebralea o en las cerebrale• 

poateriorea, 

Es evidente de este modo, q~e la estenosis del siateaa 

vertebrobaeilar (arterias vertebrales, que al unirse dan el 

tronco basilar 1 posteriormente, al biflll'caree dan la• ar­
terias cerebralH .poattriorH) Hpeoialsen1'e ai .. t, asoci! 

do a trombosis oclusiva del tronco basilar, j~ega un papel 

•uy importante en el infarto bilateral de loa ldbulos occi­

pi talea. 

Beevor ha realizado estudios con infusidn de coloran\e 
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A traves de lae arteriae cerebrales medias, ligando pre~ 

viamentelas cerebrales posteriores 1 lae comunicantes pos­

teriores, encontrando que el colorante dif1U1de-lentamente 

al territorio irrigado por las arterias cerebrales poeterig 

res. Bato puede aer una razdn que explica la recuperaoidn -

visual deepu&a de una oclueidn del tronco baeilar o de •ua 

ra.aa, o la pr1aervaci6n de la visidn a pe•ar de la troabo­

ais. Butchinaon 1 Yates, en 1956 1 57, enfatizaron que para 

que el infarto occipital e1 produzca, en casos de trombosis 

del sistema vertebrobasilar, deberfa haber, concoaitantea•a 

te una esten6sis de las cardtidaa internas, de tal aodo que 

el riego suplementario sea tan deficiente que pennita la -

instalacidn del infarto. 

srmonda 1 Mackenzie, piensan que lo 11'8 probable, en la 

mayor!a de loa casoa, es que el infarto de los 16"'110• oca! 

pitales es debido a 4mboloe deri..adoe desde un co'cu.l.o 1001 

lizado en el sistema vertebrobasilar. Lo• 4abolos a'8 f1JIO• 

penetraran hasta laa raaae "'8 profundas de la• arterias ~ 

calcarinaa, produciendo plrdida del c&11po central, 1 lo• lm 

bolos llÚ grandlB ae localizanln da auperficialaente en la 

arteria calcart.u., lo que produciri infarto del cuneWt 1 ci 
rus liD&Ualie, pero no del polo posteridr de la cisura cal• 

carina, debido a las anastomollia profudu de laa arterie.a 

cerebral media 1 poaterior. 

DI nuestro• 4 pacientea, doa 11 encuentran con las ai•­

mae caracteriatica8 de edad, alteraciones •i•tlaioa• predi! 

ponentee, coao arterioesclerosia, infarto acudo del aiooar­

dio, hipertensidn, 1 en un caao arritaia. Solo en uno de e­

llos pudo obtenerse el estudio anatoaopatoldgico, que aot­

tr6 ocluaidn del sistema vertebroba81lar como cauea del :n­

farto occipital, En el otro paciente solamente se tiene :a 
evidencia de la tomogra!ia computarizada correspondiente ~l 
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Primer accidente vascular cerebral. En los dos paoientes res 

tantee la patogenia es diferente: En uno ea secundaria a la 

destrucción de los lóbulos occipitales por una invasión tu­

moral, y en el otro caso (caso no 4), ea secundaria a la m! 
nipulacidn quinirgica de los ldbuloe occipitales, lo que a 

nuestro ~uicio produjo edema del tejido nervioso y altera-­

ción funcional transitoria, Este iU.timo caso, en que la re­

cuperación viéual y las alteraciones campim4tricae tuvieron 

resolución ad !ntegrum, al resolverse el edema cerebral, es 

un ejemplo raro de ceguera cortical, donde la resolución es 

di.i'icil, 

6.- Base anatómica de los defecto• viaualea.- La represen­

tación de la función visual en la corteza ocoipital ha sido 

bien establecida por loa estudios de Holmee y Lieter (1916), 

Holaea (1918), Holmee (1931 y 34) y Spaldilll en 1952. Este 

iU.tiao autor, ha concluido que la Yieidn central, compren-­

dida entre loa 8 1 10 grados, ae encuentra representada en 

la porcidnpoateridr de la cisura calcarina. Parece ser, taa 

bién, que los meridianos horizontales del ceapo visual es-­

tan repreeentadoa en •l pieo·de la cisura calcarina 1 aect2 

res vecinos arriba y abajo; de tal modo que los meridianos 

verticales ae encuentran en las porciones de la corteza es­

triada, ~a leja.na de la cisura calcarina, As! bien, ei .~ 

consideramos a la ceguera cortice.l como una lesidn que solo 

afecta a la corteza occipital, olvidandonoe de lae radiacig_ 

nea dpticaa, podremos concluir lo siguientes El area de vi­

sión •'- comunmente preseryada, es un c!rculo que se exten­

de alrededor de 10 €t't\dos del punto de tijacidn, correspon­

diendo al area poeteridr de la ciaura caloarina, Fn caei i­
gual niJiaero de caeos, segdn Spalding, el campo visual es -
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Central, pero semilunar o en un solo cuadrante, correspon~­

diendo a una l••idn pequeaa dentro de eeta area de corteza. 

En ocaeione1, en adicidn al campo central, hay areae de vi­

eidn limitadas en el sector vertical, que corresponden a Z,2 

nae vecinas 4• la corteza estri•da, •'ª alejadas de la cia!! 
ra calcarina. 
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VII.- CONCLUSIONF:3. 

Se estudiaron 4 casos de ceguera cortical en los servi­

cios de Oftalmologla y Nelll'ologla del Hospital General "lic. 

Adolfo López lateos" del I.s.s,s.T.E, en un periodo aproxi­

mado de 2 ai'loa, y 1e compararon loa hallazgo• clfnicoe·con 
101 cuoa reportados en la literatUn.',- En 2 ·de. nueetro11 pa­

cientea, la ceguera cortical ful secundaria a cau1a1 va1ou­

lare1 por oclusidn del ai11tema vertebro ba1ilar o de 1ua ra 

•••• E1to1 paci~nte1 se encon,raban en edade1 promedio, de 

acuerdo la1 ••rie1 ante• reportada•, para 1\lfrir alteracio 

ne1 Y&ICularea oolueiY&a, 1 enfermedad•• 1i1t•mio&1 predi! 

ponente1. Loa alntomas prodrdmiooa 1 el patrdn de altera-­

oione1 caapillltrioaa fueron aiailare1. En otro de nue11troa 

pacien\ea, un Joven de 24 ai'loe con un ooriocaroinoma de -­
te1tfoulo con adltiple1 aeta1ta111 11i1t4aioae1 inclu7endo 

inneidn ca1i t·Jtal de ._bo::. ldbuloa occipitalH 1 el meca­

nieao ful la deatruccidn de la corte1a occipital. In e1te 

C&IO DO ful poaible el e1tu4io oaapta•trico. El cuarto de 

nue1tro1 paoiente11 e1 un CalO de ceguera cortical 1ecun-­

dario a aanipulacidn quirdrgica de los .ldbulos occipitales 

en donde una vez resuelto el edema, la fisiologla o:>rUce.l 
11 re1tablecid totalaente. 
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