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RESUMEN
Introduccion: el evento vascular cerebral (EVC) isquémico es la principal causa de defectos
campimétricos homoénimos en adultos, la evidencia sugiere que existe recuperacion del déficit neuroldgico
aun en fases crénicas posteriores a un EVC.

Objetivo: el objetivo de este estudio clinico retrospectivo fue determinar la frecuencia de recuperacién a
largo plazo de defectos campimétricos homénimos secundarios a EVC isquémico de circulacion posterior
y determinar si alguna de las variables demograficas o clinicas se comportan como factores predictores de
recuperacion

Método: revisamos los expedientes clinicos de 101 pacientes con defectos campimétricos homdnimos por
EVC isquémico de circulacidn posterior que tuvieran al menos dos evaluaciones campimétricas entre 2002
y 2017 en el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia. Se realizé un analisis de regresion logistica
multivariado para determinar las variables demogréficas, categoria etioldgica (clasificaciéon de TOAST) y
patrén campimétrico basal que se comportan como predictores de recuperaciéon campimétrica posterior a
6 meses de ocurrido un EVC.

Resultados: se observo recuperacion espontanea clinicamente significativa en 15.8% de los sujetos. La
edad <50 afios (OR 4.6, IC 95% 0.77-28.3), EVC asociado con sindrome antifosfolipido y otros estados
protromboticos (OR 12.3, IC 95% 1.02-147.9) y EVC asociado con diseccién arterial vertebral (OR 12.6, IC
95% 1.01-157.2) fueron predictores independientes de recuperacién campimétrica, mientras que la
presencia de hemianopsia homoénima completa en la evaluacion inicial resulté ser un predictor negativo
de recuperacion (OR 0.2, IC 95% 0.07-0.9).

Conclusion: existe recuperacion de defectos campimétricos homénimos tras 6 meses de ocurrido un
EVC, como se encontrdé en 15.8% de nuestros sujetos; la edad y la etiologia del EVC son factores
predictores de recuperacion.
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ANTECEDENTES

1.1 Evento vascular cerebral (EVC)

El evento vascular cerebral representa la tercer causa de mortalidad general en poblacién mexicana, de este la
variedad isquémica es la mas comun; y la circulacién posterior se ve afectada en un 20% (1). El principal
problema a nivel social y de salud publica es que el 32% de los pacientes que sobreviven a un EVC leve y hasta
87% de los que sobreviven a un EVC grave, seran dependientes de terceros incluso para realizar actividades de la
vida diaria 6 meses posteriores al EVC (2).

1.1.1 EVC de circulacion posterior

Es el EVC producido por una lesion isquémica en el territorio vascular de las arterias vertebrales, arteria
basilar y arterias cerebrales posteriores (2,3); esto corresponde a las estructuras anatémicas del tallo
cerebral, cerebelo, nervios craneales, porciones del talamo, capsula interna, sustancia blanca de 16bulo
temporal y occipital y al 16bulo occipital.

La etiologia mas frecuente del EVC o ataque isquémico transitorio (AIT) de circulacidon posterior es la
oclusiéon ateromatosa de grandes arterias, seguida de infartos lacunares por enfermedad microvascular,
embolizacién con origen cardiaco o en el sistema vertebral, diseccion arterial o disminucién del gasto
cardiaco. En pacientes mas jovenes también es necesario descartar estados de hipercoagulabilidad (3).

1.1.2 Manifestaciones de EVC de circulacion posterior

Neuro-oftalmoldgicamente lo mas frecuente es observar defectos campimétricos homénimos (4) que se
explicardn ampliamente mas abajo, asi como defectos de la motilidad ocular de origen central, como
pueden ser pardlisis aislada del III, IV o VI nervios craneales por afeccién nuclear o fascicular, sin
embargo también es frecuente encontrar alteraciones supranucleares o internucleares como
oftalmoplejia internuclear, desviaciéon o pardlisis de la mirada horizontal conjugada o el sindrome
mesencefalico dorsal y desviacion oblicua (5).

También se pueden presentar movimientos oculares espontdneos anormales, principalmente nistagmo
vestibular central (downbeat, upbeat o torsional), nistagmo peridédico alternante, nistagmo evocado por la
mirada o intrusiones sacadicas.

Como vemos las manifestaciones son las propias de lesion del tallo cerebral y cerebelo asi como defectos
campimétricos homénimos, que se presentan en un 30-52% (6-8); dentro de las manifestaciones no
oftalmolégicas se encuentran (3):

Alteracion del estado de alerta en el 5-18%.
Ataxia en el 31-65%.

Cefalea en el 46-70%

Disfagia y disartria en el 31-64%.
Hemiparesia, hemianestesia en el 38-49%.
Nausea o vomito en el 27-60%.

Vértigo o mareo en el 47-75%.
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1.2 Campo visual

Para estudiar la percepcion visual se realiza una division artificial de los diferentes componentes en los que
se puede desglosar la experiencia visual; siendo el estudio del campo visual, o campimetria, una de ellas.

Se conoce como campo visual a la percepcién de estimulos luminosos en un a localizacién espacial especifica
(3,9), y esta generada por la exquisita organizacidn retinotépica de las células ganglionares; organizaciéon que
se conserva a través de toda la via visual hasta la corteza occipital. Esta cualidad implica que la estimulacién
de una misma célula ganglionar en la retina conducird a percibir dicho estimulo siempre en la misma
posicidn de la representaciéon mental del mundo externo.

1.2.1 Defectos campimétricos

Cualquier lesién a lo largo de la via visual ocasionara un defecto campimétrico especifico con o sin
involucramiento de la visidon central. El dafio de la corteza occipital produce clasicamente un defecto
hemianéptico homoénimo congruente, por lo que a continuacién se describen las caracteristicas de dicho
defecto asi como otros defectos campimétricos también encontrados con menos frecuencia por
alteracion cortical.

1.2.2 Defectos campimétricos retroquiasmadticos

La hemianopsia homoénima es el defecto campimétrico clasico de dafio retroquiasmatico de la via visual,
se origina al verse afectadas las fibras nasales decusadas de la retina contralateral junto con las fibras
temporales que no se decusan de la retina ipsilateral, lo que lleva a un defecto del hemicampo visual de
cada ojo contralateral al l16bulo occipital lesionado.

Asi, un defecto hemianéptico homdnimo se puede derivar de lesiones de la cintilla dptica, del cuerpo
geniculado lateral, de las radiaciones dpticas o de la corteza visual primaria. Una hemianopsia homénima
completa se puede originar por lesion a cualquiera de estos niveles; sin embargo una hemianopsia
homdnima incompleta nos brinda mas datos para localizar de forma mas precisa la lesién (Harrington,
1976). El concepto de congruencia se refiere a que tan similar es el defecto campimétrico de cada ojo, y
mientras mas posterior en la via visual, tiende mas a presentarse de forma mas simétrica o congruente;
asi un defecto originado en la corteza visual primaria generalmente tiene la misma morfologia en los
hemi-campos afectados de cada ojo, y un defecto de las radiaciones o de las cintillas dpticas, aunque se
presente en los hemi-campos homoénimos suelen tener morfologias diferentes, cabe resaltar de nuevo
que una hemianopsia homdnima completa no representa mas valor localizador que hacia la porciéon
retroquiasmatica de la via visual.

Otras etiologias que pueden causar hemianopsia homoénima de origen cortical, aparte de EVC, son:
neoplasias primarias o metastasicas, malformaciones arteriovenosas, traumatismo, enfermedades
neurodegenerativas, procedimientos neuroquirdrgicos (10).

La principal causa de defectos campimétricos homénimos (DCHs) en adultos es el (EVC), hasta con un
69.7% (8)y estos ocurren en el 30-52% de los pacientes que han sufrido un EVC de circulacién posterior
(6-8) y se reportan hasta en un 57-94% cuando existe involucramiento del territorio distal de la
circulacion posterior (7). Por su parte solo el 15% de los DCHs de etiologia isquémica son originados por
patologia de circulacién anterior.
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1.2.3 Defectos campimétricos occipitales

Los defectos homoénimos cuya morfologia localiza a la corteza occipital son: (modificado de (6,7,9))

Hemianopsia homénima completa.

Hemianopsia homoénima completa con respeto del area central.
Hemianopsia homénima incompleta con respeto del area central.
Hemianopsia homoénima incompleta sin respeto del area central.
Constriccidn periférica homoénima.

Cuadrantanopsia inferior homénima.

Cuadrantanopsia superior homénima.

Escotoma hemiandptico homénimo.

Patron en tablero de ajedrez.

Defecto altitudinal superior bilateral.

Defecto altitudinal inferior bilateral.

Hemianopsia homénima bilateral - ceguera cortical .
Hemianopsia con respeto de la creciente temporal.

Defecto unilateral de la creciente temporal.

1.3 Repercusiones clinicas de la hemianopsia homénima.

Existen estudios que correlacionan el tamaiio del defecto campimétrico con la calidad de vida general en pacientes
con secuelas campimétricas por secuelas de EVC occipital encontrando que existe una relacién lineal entre estas
variables (rg = 0.38) (11); adicionalmente al estado de salud general también se observd que estos pacientes
presentan una calificacién menor que sujetos sanos con campo visual completo en diferentes aspectos de la vida
diaria relacionados con la vision: visién general, actividades que involucran visién cercana, salud mental en
relacion a vision, conducir vehiculos de motor, percepcion de colores y visidn periférica, todo esto evaluando la
percepcion subjetiva de los pacientes mediante una encuesta validada (11).

Las actividades que se ven mas afectadas son la lectura, movilidad independiente, orientacién, percepcion de
profundidad, visién cromatica y sensibilidad a estimulos luminosos (12,13)

Una de las principales actividades que se puede ver afectada a partir de defectos campimétricos es la capacidad
para manejar vehiculos de motor.

Desde 1983 se encuentra bien establecido que los individuos con defectos campimétricos, sin importar la etiologia
o el tipo de defecto, tienen una incidencia del doble de accidentes automovilisticos comparado a los individuos con
campo visual completo (14).

La Asociacion Médica Americana (AMA) en su tltima guia publicada sobre discapacidad otorga a una hemianopsia
homénima el mismo grado de discapacidad que una visién en tinel de 102 centrales, o un valor de 50% de
discapacidad visual (15).

Es importante hacer notar que un déficit campimétrico extenso puede tener importantes implicaciones en las
actividades diarias de una persona ain cuando su capacidad de resolucidn espacial (agudeza visual por Snellen)
no se encuentre afectada.
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1.4 Recuperacion del defecto campimétrico por EVC de circulacion posterior en fase crénica

Al ocurrir un evento vascular isquémico se desencadenan una serie de respuestas celulares y moleculares como
resultado de la alteracién en el flujo vascular como son la elevacién del calcio intracelular, excitotoxicidad,
generacion de radicales libres, alteracidon de la barrera hemato-encefalica, inflamacién, disfuncién mitocondrial,
entre otras que finalmente llevan a la apoptosis o necrosis tisular; sin embargo existen dos regiones tisulares
afectadas por la isquemia claramente diferenciadas, la zona central del infarto y la zona de penumbra; en la zona
de infarto existe necrosis de los tejidos con desorganizacién de la arquitectura y en la zona de penumbra no hay
necrosis pero persiste una inhibicién funcional a nivel fisiologico (16).

Existe recuperacion de la funcion en fases crénicas de infartos cerebrales y la principal teoria para que se de este
efecto es que existe modulacién funcional y cambios morfoldgicos a nivel de sinapsis y reorganizacién de circuitos
de las neuronas sobrevivientes y adyacentes a las zonas de penumbra isquémica; a esta adaptacién celular,
molecular y funcional se le conoce como plasticidad cerebral. De esto depende que exista rehabilitaciéon posterior
a un infarto y depende sobre todo de la zona denominada como penumbra que rodea la zona infartada (16); este
concepto es de vital importancia ya que del tamafio de la zona de penumbra depende el potencial de recuperacién
esperado y si el dafio es severo y la zona necrdtica es extensa generalmente no habrd una rehabilitacién
importante.

Zhang et al (8) describen el estudio retrospectivo mas extenso que evalda la historia natural de los defectos
campimétricos homénimos (DCH), reportando una probabilidad de recuperacién espontanea del 40% a 3 meses
de seguimiento, con el 60% mostrando mejoria durante el primer mes y solo 20% posterior al segundo mes. En
este estudio solo se evaluaron 45 pacientes posterior a los 6 meses, 20% de los cuales mostraron mejoria, siendo
estos casos de pacientes con etiologia desmielinizante, compresiva o con mejoria en su funcién cognitiva.
Especificamente hablando de hemianopsia homénima (HH) por lesion isquémica (tanto anterior como posterior)
Ali et al (17) y Gray et al (17,18) reportan una recuperacion espontanea del 17-18.7% a un mes de seguimiento,
sin méas datos posterior a ello.. Por su parte And et al (17-19) reportaron una recuperacién del 47.8% de 69
pacientes evaluados con HH durante un periodo de seguimiento de 2 afios, reportando que toda mejoria ocurrié
entre los 6 y 25 dias posteriores al EVC, siendo los cuadrantes inferiores los que mostraron mayor recuperacion.

Celebisoy (20) reporta el seguimiento a 6 meses de pacientes con HH, refiriendo una mejoria cuantificable en el
campo visual inferior, sin embargo lo realiza con campimetria estatica, por lo que mas que expansion del campo
visual consideramos que se estaba midiendo cambio en sensibilidades, cuya variabilidad es grande en personas
normales entre el primer y segundo campo estatico realizados; tampoco refiere el porcentaje de pacientes en
quienes se observd mejoria.
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2) PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El evento vascular cerebral representa la cuarta causa de mortalidad general en poblacién mexicana,
siendo la variedad isquémica la mas comun; la circulacion intracraneal posterior se ve afectada en un
20%.

La secuela neuro-oftalmolégica mas comudn para los pacientes que sobreviven a un EVC de circulacién
posterior es un déficit campimétrico hemiandptico homdénimo; el cual condiciona discapacidad importante
en las actividades de la vida diaria, sintomatologia agregada e inclusive incapacidad legal para realizar
actividades como el conducir vehiculos.

Existen reportes de recuperacién espontidnea tanto en fases agudas como crénicas del defecto
campimétrico homénimo en este tipo de EVC.

Por lo que se plantea la siguiente pregunta:

;Se observa recuperacion espontanea del defecto campimétrico durante el seguimiento de los sujetos
posterior a 6 meses de ocurrido el EVC? y ;existen factores identificables que se se asocien a esta
recuperacion?

3) HIPOTESIS

Se observara una disminucion en la tasa de discapacidad basada en campo visual (VFIR) en pacientes con
defecto campimétrico hemiandptico homénimo secundario a EVC isquémico en fase créonica (mayor a 6
meses). Esta disminucién en VFIR sera lo suficiente para cambiar de categoria el déficit de baja visual
(VFIR > 10%)(21).

Ha: Se observara disminucién en la tasa de discapacidad basada en campo visual (VFIR) en

pacientes con defecto campimétrico hemian6ptico homdénimo tras un seguimiento mayor a los 6

meses.

Ho: No se observard disminucion en la tasa de discapacidad basada en campo visual (VFIR) en
pacientes con defecto campimétrico hemianéptico homénimo secundario a EVC isquémico tras un

seguimiento mayor a los 6 meses.
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4) OBJETIVOS

4.1 Objetivo general:

Determinar si existe cambio en la tasa de discapacidad basada en campo visual (VFIR) del defecto
campimétrico hemianéptico homénimo en pacientes con EVC isquémico posterior a 6 meses de haber
presentado el EVC.

4.2 Objetivos especificos:

[.  Determinar si alguna de las variables demogréficas, clinicas o campimétricas evaluadas se asocian
ala recuperacion del defecto campimétrico.
II.  Identificar factores que indiquen peor prondstico de recuperacion campimétrica.

5) JUSTIFICACION

Dado que los pacientes con defectos campimétricos homoénimos buscan atencion médica de manera tardia
al percatarse de las discapacidades en sus actividades diarias o al impacto negativo en su calidad de vida
por la alteracién visual, y no se presentan en la fase aguda del padecimiento cuando podrian existir
tratamientos efectivos, es necesario enfocar y ampliar la investigaciéon cientifica en métodos de
rehabilitacion neurolédgica para esta patologia.

Es necesario conocer la historia natural y evolucion de los defectos campimétricos homénimos para poder
determinar qué pacientes se verian mas beneficiados por estrategias de rehabilitacién temprana, por lo
que se busca identificar factores de buen y de mal prondstico para dicha recuperacion a largo plazo.

De probarse la recuperacién a largo plazo se podrian ofrecer terapias mas intensivas a los pacientes con
peor prondstico para mejorar su tasa de recuperacion, mejorando directamente su calidad de vida y
reincorporaciéon a actividades laborales o sociales; asimismo, se obtendrian méas datos sobre los
mecanismos fisiopatoldgicos asociados a la recuperacion a largo plazo de eventos cerebrales isquémicos y
aumentar el conocimiento sobre la neuroplasticidad involucrada.
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6) METODOLOGIA

6.1 Diserio
Se plantea un estudio clinico retrospectivo, analitico, transversal de un solo centro.

6.2 Poblacion y muestra

Universo de estudio.
Pacientes con defecto campimétrico homénimo secundario a EVC isquémico de circulacion posterior en
fase cronica (mayor a 6 meses).

Poblacion.
Pacientes del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia que presentaron defecto campimétrico
homoénimo secundario a EVC isquémico de circulacidn posterior en fase cronica (mayor a 6 meses).

Muestra.
Pacientes del INNN con defecto campimétrico homénimo secundario a EVC isquémico de circulacion
posterior, con al menos 2 campimetrias de seguimiento realizadas posterior a 6 meses del EVC durante
el periodo de 2002 a 2017.

Reclutamiento.
Se realizé una revisiéon de expedientes de todos los pacientes categorizados con EVC de circulacién
posterior en la base de datos del servicio de Neurologia Vascular; dicha base de datos recolecta
prospectivamente los datos demograficos, factores de riesgo cardiovascular, hallazgos clinicos, de
laboratorio, imagenoldgicos y resultados funcionales basales y de seguimiento de todos los pacientes que
ingresan al servicio.

Se planed tener una muestra con minimo 10 pacientes por cada variable clinica que se incluy6 en el
modelo de regresion logistica, calculando una n > 100 pacientes.

6.3 Criterios de seleccion del estudio.

6.3.1 Criterios de inclusion.

=> Pacientes de cualquier sexo

-> Mayores de 18 afios

=> Defecto campimétrico homoénimo secundario a alteraciéon occipital (cualquiera de los 14
patrones descritos en antecedentes)
Confirmacién de diagndéstico de EVC isquémico occipital por neurologia vascular
Contar con evaluacion campimétrica basal posterior a los 6 meses del EVC
Contar con al menos una segunda evaluacién campimétrica entre 6 y 24 meses posterior a
la evaluaciéon campimétrica inicial

‘R
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6.3.2 Criterios de exclusion.

-> Patologia neurolégica agregada que pudiera
independiente

condicionar

defecto

campimétrico

-> Patologia oftalmoldgica agregada que pudiera condicionar defecto campimétrico

independiente
Hallazgo por RMN de otra etiologia que condicione la hemianopsia homoénima
Pacientes con ceguera cortical
Pacientes con heminegligencia espacial

R

6.3.3 Criterios de eliminacién

=> Campo visual ilegible

6.4 Definicion de variables

Nombre de | Definicién Definicion Tipo de Escala de | Categorias de las Momento de
la variable | conceptual operacional variable medicion | variables o unidades la medicion
de medicion
EPIDEMIOLOGICAS
Sexo Condicién organica, De acuerdo con la Cualitativa Nominal Hombre/Mujer Ingreso
masculina o ficha de
femenina, de los identificacion
animales y las
plantas.
Edad Tiempo que ha De acuerdo con la Cuantitativa Discreta Afios Al momento
vivido una persona ficha de del diagnostico
identificacion clinico
Presenciade | Sonenfermedadeso | Lapresenciadeuna | Cualitativa Nominal Diabetes mellitus Al momento
factores de condiciones fisicaso | o mas de las 2/Hipertension arterial del diagnéstico
riesgo ambientales que categorias de sistémica/Dislipidemia/C | clinico
predisponen al acuerdo con ardiopatia
desarrollo de una interrogatorio isquémica/Tabaquismo/e
patologia en obtenido en historia tilismo/Toxicomanias/Inf
especifico clinica o notas de arto cerebral
citas subsecuentes previo/arritmias/valvulo
patias/migrafia/estados
hipercoagulables/
CLINICAS
Mecanismo Es el mecanismo La etiologia mas Cualitativa Nominal Ateroesclerosis de Al completar
de EVC fisiopatolégico probable del infarto grandes vasos/Oclusion abordaje
isquémico identificado méas occipital segin de pequeio diagndstico
segun probable causante hallazgos de vaso/Cardioembolismo/E
clasificacion del infarto occipital neuroimagen y VC por otra etiologia
TOAST valoracion determinada/
neuroldgica EVC de etiologia no
determinada
Lateralidad Hemisferio cerebral | Evaluacién Cualitativa Dicotémica | Derecha/Izquierda Al momento de
del EVC afectado por el EVC radiolégica de realizar RMN
isquémico lateralidad del EVC
Porcion de Territorio vascular Evaluacién Cualitativa Nominal Superficial/Profunda/Glo | Al momento de
circulacién del sistema arterial radiolégica del bal/Basilar realizar RMN
posterior que
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posterior origind el EVC territorio vascular
afectada isquémico del EVC
Defecto Es el patrén de Asignacion de la Cualitativa Dicotémica | Hemianopsia homénima Al momento de
campimétric | alteracién en el alteraciéon completa/defecto valoracién
o campo visual encontrada en el homoénima incompleto inicial
ocasionado por el campo visual
EVC occipital mediante
campimetria
cinética a una de las
categorias de patrén
asociado a lesion de
la corteza occipital
Escala de Puntuacién Grados Rankin 0-6 Cualitativa Dicotémica | 0-2 favorable Medido al
Rankin estandarizada de >3 desfavorable egreso
modificada discapacidad posterior al
neuroldgica EVCyenla
ultima
consulta
Puntuacion Puntuacién Puntuacién obtenida | Cuantitativa Discreta Escala adimensional Para cada
de campo estandarizada para de manera campo visual
visual (Visual | determinary monocular por cada encontrado en
Field Score; calcular la tasa de ojo mediante la el expediente
VFSODy discapacidad en escala publicada por
VFS 0S) campo visual de las guias para la
manera monocular evaluacién de la
por cada ojo discapacidad
permanente de la
Asociacion Médica
Americana en su 52
edicion
Puntuacién Puntuacién Puntuacidén obtenida | Cuantitativa Discreta Escala adimensional Para cada
de campo estandarizada para de manera binocular campo visual
visual determinary mediante la escala encontrado en
binocular calcular la tasa de publicada por las el expediente
(Visual Field | discapacidad en guias para la
Score; campo visual de evaluacién de la
VFSOU) manera binocular discapacidad
permanente de la
Asociaciéon Médica
Americana en su 52
edicion
Puntuacién Puntuacién Puntuacién obtenida | Cuantitativa Discreta Escala adimensional Para cada
de campo estandarizada para mediante la férmula campo visual
funcional determinar el grado FFS = (3xVFSOU encontrado en
(Functional de habilidad +VFSOD + VFS0S)/5 el expediente
Field Score; asociada amplitud publicada por las
FFS) del campo visual guias para la
evaluacién de la
discapacidad
permanente de la
Asociacion Médica
Americana en su 52
edicion
Tasa de Puntuacién Puntuacién obtenida | Cuantitativa Discreta Escala normalizada 1-100 | Para cada
discapacidad | estandarizada para mediante la formula (%) campo visual
basada en determinar el grado | VFIR =100 - FFS encontrado en

campo visual
(Visual Field
related

de discapacidad
provocada por la

publicada por las
guias para la
evaluacién de la

el expediente
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impairment
rating; VFIR)

amplitud defectos discapacidad
campimétricos permanente de la
Asociaciéon Médica
Americana en su 52
edicién

6.5 Métodos estandarizados de medicion

La variable principal de desenlace (tasa de discapacidad basada en campo visual) se obtuvo
siguiendo las pautas estandarizadas y establecidas por las guias para la evaluacion de la
discapacidad permanente de la Asociaciéon Médica Americana en su 52 edicion (15); se recabd esta
variable a partir de los campos visuales consignados en el expediente de cada paciente por el autor
principal; cabe destacar que todos los campos visuales durante el periodo estudiado fueron
realizados por una misma campimetrista experimentada del servicio de Neuro-oftalmologia. El
campimetro utilizado fue el campimetro Octopus 900 Pro (Haag-Streit), del servicio de
Neuro-oftalmologia; este estudio se realizé con base en el protocolo diagnéstico establecido para
los pacientes con esta patologia como parte de su atencién rutinaria en el servicio. Un campo visual
al menos 6 meses posterior al EVC fue tomado como basal y comparado con la ultima evaluacion
campimétrica disponible. Se compararon los resultados de las amplitudes de la isoptera Ill4e
mediante las medidas puntuacién de campo funcional (FFS) y Tasa de discapacidad basada en
campo visual (VFIR). El resultado se clasifico en las categorias: mejor, estable o peor segln si

cumplian con la diferencia minima clinicamente significativa de 10 puntos en FFS y VFIR. (21).

6.6 Anadlisis Estadistico

Se realiz6 la descripcién de las caracteristicas demograficas y clinicas de la muestra mediante
medidas de resumen y de dispersion: frecuencias y porcentajes para variables categdricas, medias
y desviaciones estandar para variables continuas con distribucién normal y medianas y rangos
para las variables cuantitativas con distribucién no normal.

Se realizé la prueba de Shapiro-Wilk/Kolmogoérov-Smirnov para definir la distribucién de las
variables principales de desenlace.

Para evaluar el cambio perimétrico se utilizé la prueba de t de Student para medidas repetidas o
prueba de rangos de Wilcoxon. Se realizé una prueba de correlaciéon de Spearman para contrastar

el cambio perimétrico con el cambio en escala de Rankin.
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Se utilizé6 un modelo de regresién logistica para analizar la asociaciéon entre las variables
categéricas demograficas, patrén campimétrico basal y categoria etioldgica con el desenlace
campimétrico para identificar los factores asociados a recuperacién o falta de recuperacion del
defecto campimétrico. Para introducir las variables al modelo se utilizé un proceso de selecciéon de
Hosmer-Lemeshow incluyendo inicialmente en el analisis multivariado todas las variables que
obtuvieron un valor de p < 0.25 en el analisis univariado y se tom6 como significativo un valor

ajustado de p < 0.1 en el analisis multivariado.

El andlisis estadistico se llev6 a cabo mediante el programa Statistical Package for the Social

Sciences (SPSS) version 21.0.

7) CONSIDERACIONES ETICAS

Este estudio fue sometido al Comité de Investigacién y al Comité de Etica en Investigacién del Instituto
Nacional de neurologia y Neurocirugia

El presente estudio se apega a lo estipulado en el reglamento de la ley general de salud en materia de
investigacién para la salud y se clasifica como con riesgo menor que el minimo segun el articulo 172 de
dicho reglamento, debido a que no se lleva a cabo una intervencién y se realizard la investigacion
mediante una revision de expedientes.

Todos los datos personales serdn manejados con confidencialidad profesional; asimismo se apega a los

preceptos de la declaracién de Helsinki.

8) CONSIDERACIONES FINANCIERAS

Aporte Financiero: ninguno

Recursos con los que se cuenta: los utilizados para la atencién rutinaria del padecimiento
Recursos a solicitar: ninguno

Analisis del costo por paciente: ninguno en relacion al proyecto

oo we
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9) RESULTADOS

9.1 Caracteristicas demogrdficas:

Un total de 133 pacientes con defecto campimétrico homénimo por EVC isquémico de circulacion
posterior fueron evaluados campimétricamente entre enero de 2002 y diciembre de 2017 por el servicio
de neuro-oftalmologia del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia. 4 pacientes se excluyeron por
presentar un defecto campimétrico adicional por otra etiologia neurolégica u oftalmoldgica y 28 pacientes
fueron eliminados por no contar con una segunda evaluaciéon campimétrica. Se incluyeron 101 pacientes

en el andlisis final, presentando 103 defectos campimétricos homdénimos que fueron analizados.

La edad media al momento del EVC fueron 48.7 (DE=16.5) afios, mediana de 60 afios (RIQ =40.5-68-5),
con un rango de 18-80. La mediana (RIQ) de tiempo de seguimiento en meses tras el EVC fue de 47
(15.5-85.5); 1a mediana (RIQ) de tiempo de seguimiento mediante campimetria fue de 13.5 meses(6-40.7):
29 pacientes (28.7%) tuvieron seguimiento campimétrico a los 6 meses, 27 (26.7%) entre 6-12 meses y
45 (44.5%) de mas de 12 meses tras la evaluaciéon campimétrica inicial. Encontramos un 54.4% (n=55) de

pacientes de sexo femenino.

9.2 Caracteristicas clinicas de los casos:

Del total de pacientes 55 (54.4%)presentaron un EVC de hemisferio izquierdo, 42 (41.5%) de hemisferio
derecho y 4 de ellos (3.9%) presentaron EVC bilateral. El territorio vascular mas frecuentemente afectado,
segun la valoraciéon mediante estudios de resonancia magnética, fue la arteria cerebral posterior (ACP)
superficial (post-comunicante) en 82 (81.1%) de los casos, seguido de ACP superficial y profunda (global)
en 11 casos (10.9%), ACP profunda (pre-comunicante) en 6% y tanto territorios de circulaciéon anterior

como posterior en 2 casos. Tanto la frecuencia de factores de riesgo vasculares como los datos
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demograficos se reportan en la tabla 1.

La etiologia mas comun de acuerdo a la clasificaciéon TOAST en nuestros pacientes fue: otras etiologias
especificas en 27 sujetos (26.7%), seguida de la categoria idiopatica en 26 (25.7%), aterosclerosis de
grandes vasos en 21 (20.8%), cardioembolismo en 18 (17.8%), enfermedad de pequefio vaso en 4 (4%) e
indeterminado con estudio incompleto en 5 (5%). Dentro de la categoria “otras etiologias especificas”
encontramos: EVC asociado a migrafia (7% del total de la muestra), diseccion vertebral (5%), sindrome de
anticuerpos antifosfolipidos y otros estados protrombéticos (5%), asociado a abuso de alcohol y otras

drogas ilicitas (4%), MELAS (2%) como se muestra en la tabla 1.

Tabla 1. Parametros demograficos y clinicos

Variable n (%)
Edad

mediana 60

rango intercuartil (RIQ) 40.5-68.5
Género

Femenino 55 (54.4)
Tiempo de seguimiento clinico (meses)

mediana (RIQ) 47 (15.5 - 85.5)
Tiempo de seguimiento campimétrico (meses)

mediana (RIQ) 13.5 (6 - 40.7)
Co-morbilidades

Hipertension arterial sistémica 40 (39.6)

Dislipidemia 34 (33.6)

Habito tabaquico 30 (29.7)

Obesidad 19 (18.8)

Diabetes Mellitus 17 (16.8)

Alcoholismo 16 (15.8)

Migrafia 15 (14.9)

Antecedente de EVC o AIT 12 (11.9)

Cardiopatia isquémica 5(5)

Abuso de sustancias 4 (4)

Lateralidad del EVC
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Hemisférico izquierdo 55 (54.4)

Hemisférico derecho 42 (41.5)
EVC bilateral 4 (3.9)
Clasificacion TOAST
Otra etiologia determinada 27 (26.7)
Migrafa 7 (25.9)
Diseccidn arterial vertebral 5(18.5)
Estados hipercoagulables 5(18.5)
Abuso de sustancias 4 (14.8)
MELAS 2(7.4)
Idiopatico 26 (25.7)
Ateroesclerosis de grandes vasos 21 (20.8)
Cardioembolismo 18 (17.8)
Enfermedad de pequefio vaso 4 (4)
Indeterminado con estudios incompletos 5(5)

9.3 Resultados campimétricos

En la evaluacion campimétrica basal 46 sujetos (45.5%) se presentaron con una hemianopsia homénima
completa, de los cuales 30.4% presentaron respeto macular; 19 sujetos (18.9%) presentaron hemianopsia
homoénima incompleta, de los cuales 14.9% fueron congruentes y 4% incongruentes; 19 (18.9%)
presentaron un defecto cuadrantanéptico superior y 5% inferior. Otros patrones menos comunes fueron
escotomas hemiandpticos homénimos en un 7%, defectos homénimos bilaterales en 3% y respeto de
creciente temporal en 2% (tabla 2).

Encontramos diferencia estadisticamente significativa (p = 0.003) entre el valor promedio inicial FFS =
73.1 (DE 15.3) y el valor promedio final FFS = 75.9 (DE 15.05), con un cambio promedio FFS = 2.84 (DE
0.94) al final del seguimiento. Encontramos que en 16 sujetos (15.8%) el defecto campimétrico mostré
recuperacion clinicamente significativa (>10 puntos FFS) con una diferencia promedio en estos pacientes
de 18.83 puntos FFS, mientras que en 82 sujetos (81.2%) de los defectos campimétricos homdnimos
mostraron estabilidad (diferencia media FFS = 0.42) y 3% empeoraron (diferencia media FFS = -16.26)
durante el seguimiento. La diferencia mostrada en el grupo de recuperacion fue estadisticamente
significativa (p < 0.001), asi como la diferencia mostrada en el grupo que empeoro6 (p = 0.047) entre a
evaluacion perimétrica inicial y final.
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Tabla 2. Parametros campimétricos

Variable n (%) valor p
Tipo de defecto campimétrico homoénimo
Hemianopsia homénima completa 46 (45.5) -
Respeto macular 14 (30.4) -
Hemianopsia completa 32 (69.6) -
Hemianopsia homénima incompleta 19 (18.9) -
Congruente 15 (78.8) -
Incongruente 4(21.2) -
Defecto cuadrantandptico 24 (23.8) -
Superior 19 (79.1) -
Inferior 5(20.9) -
Escotoma hemiandptico homonimo 7 (6.9) -
Defecto homonimo bilateral 3(2.9) -
Respeto de creciente temporal 2(2) -
Puntuacion de campo funcional/FFS (media * DE)
FFS inicial 73.1 (£ 15.3) 0.003
FFS final 75.9 (+ 15.05)
Cambio promedio en FFS (% de la muestra)
Mejor 18.83 (15.8%) < 0.001
Peor 16.26 (3%) 0,047
Estable 0.42 (81.2%) 0,139
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9.4 Modelo de regresion logistica

Para determinar la asociacion de variables clinicas y demograficas a la recuperacion del defecto
campimétrico se realizé un andlisis de regresion logistica multivariada que resulté estadisticamente
significativo (X: = 19.62, p = 0.012). Ya que la categoria de TOAST “otras etiologias especificas” fue la mas
frecuente, estas etiologias fueron incluidas individualmente dentro del modelo (ver tabla 1). Las variables
que se incluyeron inicialmente en el analisis de regresion logistica univariada se muestran en la tabla 3 y
se incluyeron las que presentaron un valor de p < 0.25 dentro del andlisis multivariado.

El modelo de regresion logistica multivariada mostr6 que las variables EVC asociado a sindrome
antifosfolipido y otros estados protromboticos (p = 0.048, OR 12.3), diseccion arterial vertebral (p = 0.048,
OR 12.65) y edad menor a 50 afios (p = 0.093, OR 4.68) mostraron ser predictores independientes de
recuperacion del defecto campimétrico; mientras que la presencia de hemianopsia homdénima completa en
la evaluacién perimétrica inicial result6 ser un factor negativo para recuperacion del déficit campimétrico
(p = 0.048, OR 0.26). La presencia de EVC asociado a migrafia no mostro tener asociacion (p = 0.107) con
la recuperaciéon campimétrica (tabla 3).

Tabla 3. Modelo de regresion logistica de las variables asociadas a recuperaciéon a
largo plazo de defectos campimétricos homénimos

Analisis de regresion logistica univariada

Variable Odds ratio p
EVC asociado a migrana 2.26 0,132
Diseccion arterial vertebral 2.30 0,129
Estados hipercoagulables 7.69 0,006
EVC asociado a enfermedad de grande o

pequefo vaso 0.01 0,98
EVC asociado a cardioembolismo 0.01 0,99
Hemianopsia homdnima completa 2.20 0,138
EVC asociado a oclusion de arteria cerebral

posterior global 0.79 0,37
Edad (< 50 afos) 4.16 0,041

Analisis de regresion logistica univariada

Variable Odds ratio 95% IC p

EVC asociado a migrana 5.92 0.67-51.6 0,107
Diseccion arterial vertebral 12.65 1.01-157.2 0,048
Estados hipercoagulables 12.30 1.02-147.9 0,048
Hemianopsia homdnima completa 0.26 0.07-0.9 0,048
Edad (< 50 afios) 4.68 0.77-28.3 0,093
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10) DISCUSION DE RESULTADOS

10.1 Resumen de los resultados.

Nuestro estudio muestra evidencia de recuperacion campimétrica posterior a 6 meses de ocurrido un EVC
de circulacion posterior ya que 15.8% de nuestros sujetos mostraron mejoria, observandose en 31.2% de
estos posterior a 12 meses de ocurrido el EVC. Aunque 15.8% es una cifra de recuperaciéon menor a la
reportada en estudios previos, nosotros solamente evaluamos pacientes que se presentaron a evaluacion
perimétrica inicial tras 6 o mas meses de ocurrido el EVC, asi que no tomamos en cuenta los sujetos que
ciertamente mostraron mejoria espontanea previo a este periodo como lo hacen otros estudios.

Un punto adicional es que el nuestro es el unico estudio que utiliza pruebas de campimetria formal a
pacientes con defectos campimétricos homénimos por EVC isquémico con un seguimiento medio mayor a
6 meses y sugerimos que puede existir recuperacion medida objetivamente a largo plazo.

10.2 Interpretacion de los resultados.

Zhang et al (8), describen en el estudio retrospectivo mas grande que evalda la historia natural de defectos
campimétricos homoénimos un 40% de probabilidad de recuperacion espontanea del defecto a 3 meses de
ocurrido el EVC; el 60% de estos casos con recuperacion ocurrieron durante el primer mes posterior al
EVC y solo un 20% mostré recuperacion entre el primer y segundo mes posterior al EVC. Sin embargo en
este estudio no se incluyeron exclusivamente defectos campimétricos homénimos secundarios a EVC y no
se reporta la frecuencia seguin la etiologia, como lo hacemos en nuestro estudio. En este estudio 45
pacientes fueron evaluados a 6 meses del EVC, el seguimiento mas prolongado, encontrando una
recuperacion adicional del 20%, sin embargo se incluyen pacientes con etiologia desmielinizante,
compresiva tumoral o que mostraron mejoria en funciones cognitivas lo que se traduce en una mejor
cooperacién para el estudio.

Ali et al(17) y Gray et al(18) encontraron una tasa de recuperacion espontanea del 17-18.7% tras un mes
de ocurrido el EVC, sin evaluacion posterior a este tiempo, aqui incluyeron solo defectos campimétricos
homoénimos de etiologia isquémica tanto de circulacién anterior como de circulacién posterior. Estos
autores no realizaron una evaluacion campimétrica formal, por lo que no se tomaron en cuenta defectos
campimétricos o cambios en ellos que no fueran aparentes o medibles mediante campimetria por
confrontacidn.

En otro estudio And et al(19), reportaron una tasa de recuperacion de defectos campimétricos
homoénimos por EVC isquémico de circulacién posterior en un 47.8% durante un seguimiento de 2 afios,
reportando que todos los casos de recuperacidon se observaron entre 6-25 dias de ocurrido el EVC y
ninguno posterior a estos dias; también reportaron una mayor tasa de recuperaciéon en los cuadrantes
inferiores del campo visual, sin embargo no realizaron un andlisis de acuerdo a etiologias del EVC o
factores de riesgo clinicos.
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Nuestro estudio sugiere que existe recuperaciéon de defectos campimétricos homénimos por EVC
isquémico de circulacion posterior durante el seguimiento a largo plazo, que para fines del estudio,
definimos como un tiempo mayor a 6 meses. Encontramos dicha recuperacién campimétrica en 15.8% de
nuestros pacientes.

Aunque encontramos en promedio una diferencia estadisticamente significativa hacia la recuperacion del
defecto campimétrico de 2.84 puntos del FFS (p < 0.05) entre la evaluacién inicial y final para la muestra
completa, este valor no representa una diferencia clinicamente significativa (10 puntos). Aunque en un
15.8% de pacientes si se observé una diferencia clinicamente significativa mayor a los 10 puntos FFS, con
una recuperacion media de 18.8 puntos FFS

El andlisis de regresion logistica mostré 3 factores prondsticos independientes para recuperacion a largo
plazo que fueron: edad menor a 50 afos, EVC asociado a sindrome antifosfolipido y otros estados
protromboticos y EVC asociado a diseccidn arterial vertebral; mientras que la presencia de hemianopsia
homoénima completa en la evaluaciéon perimétrica inicial resulté ser un factor negativo para recuperacién
del déficit campimétrico.

10.3 Limitaciones del estudio.

Las principales limitantes de este trabajo son que no se trata de un estudio prospectivo, no todos los
pacientes fueron evaluados con los mismos intervalos, por lo que no fue posible realizar un andlisis de
regresion de riesgos proporcionales de Cox y no se pudo determinar el tiempo en el que se presenta la
recuperacion campimétrica. Probablemente con una muestra mas grande se hubieran identificado
factores demograficos, etioldgicos, campimétricos o radioldgicos adicionales como factores pronésticos de
recuperacion campimétrica a largo plazo. Tampoco utilizamos otros instrumentos y escalas funcionales
para la evaluacion de la calidad de vida en relacion al déficit visual.

11) CONCLUSIONES

Este estudio apoya la idea de que existe recuperacion espontanea de defectos campimétricos homdénimos
después de 6 meses de ocurrido un EVC isquémico de circulacién posterior, esto mediante el cambio de
FFS medido en campimetria cinética que se observd en el 15.8% de nuestros sujetos, lo cual es un dato
que no se encuentra previamente reportado en la literatura. Los factores predictores de recuperacion
fueron: edad menor a 50 afos, EVC asociado a sindrome antifosfolipido y otros estados protrombdticos y
EVC asociado a diseccién arterial vertebral; mientras que la presencia de hemianopsia homénima
completa en la evaluacién perimétrica inicial resulté ser un factor negativo para recuperacion del déficit
campimeétrico.
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