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Introduccién

1.- INTRODUCCION

1.1.- ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL SISTEMA SENSORIAL VISUAL.

El conjunto formado por la retina, nervios Opticos, quiasma, cintillas, cuerpos
geniculados laterales, radiaciones geniculadocalcarinas, areas visuales de asociacion y
conexiones interhemisféricas relacionadas constituyen el sistema sensorial visual
principal de los seres humanos. Este sistema neuronal aferente cruza en angulo recto los
sistemas mayores sensitivo ascendente y motor descendente de los hemisferios
cerebrales, y su porcion anterior estd en estrecha relacion con las estructuras vasculares
y Oseas situadas a nivel de la base del cerebro. La funcién de este sistema es el
procesamiento y la integracion de la informacion que llega al cerebro a través de los
nervios Opticos. Aunque el ojo es el 6rgano encargado de transformar las sefiales
luminosas en impulsos nerviosos, es el cerebro el Gltimo responsable de la percepcion y
cognicion visuales.

Todo este conjunto de estructuras poseen un indudable valor de localizacion para
el diagndstico de las enfermedades neuroldgicas, como veremos en un capitulo
posterior. El papel preponderante de la visiéon en el humano puede ser expresado en
cifras comparando el nimero de fibras presentes en el nervio 6ptico, unas 1.200.000, y
en la porcion coclear del nervio estatoacustico, unas 31.000,(62) de manera que la
relacion entre las neuronas aferentes del aparato visual periférico y las del sistema
auditivo se acerca a 40/1.

Las bases anatomofuncionales del sistema sensorial visual de los mamiferos han
sido establecidas historicamente en estudios realizados en gatos y monos
fundamentalmente, asi como en estudios anatomopatologicos en cadaver humano. Con
estos resultados se han hecho extrapolaciones sobre el funcionamiento del sistema
nervioso central del hombre, aunque hay datos que atn no han podido ser demostrados.
En los ultimos afios, la apariciéon de modernas técnicas de imagen (RM, TC, PET), el
desarrollo de nuevas técnicas histologicas e inmunohistoquimicas (la tincion
histoquimica de citocromo oxidasa (CO), el anticuerpo CAT-301, etc.), y, mas
recientemente, la aplicacion de técnicas de estudio funcional (RM funcional, PEV

multimodales), ha permitido desarrollar nuevos mapas topograficos del cortex visual asi
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como el estudio “in vivo” de la secuencia de niveles del procesamiento visual en el ser
humano, 201:206).203)

En este capitulo revisaremos la anatomia funcional del sistema retino-

geniculado-cortical, que es la base neural del proceso visual.
1.1.1- La via retino-genicular

El funcionamiento de la retina puede ser resumido en la transformacion de la luz
en impulsos nerviosos via fotorreceptores (conos y bastones), y la codificacion de la
informacion visual por las estructuras neuronales de la retina (células amacrinas,
horizontales, bipolares y ganglionares). Las rutas de los bastones intervienen en la
vision con luz tenue (vision escotdpica), mientras que los conos participan en la vision
diurna y de los colores.®’"

La retina puede ser dividida en una zona central o foveal, una parafoveal y una
zona periférica. La fovea subtiende 5° de angulo visual, mientras que el area foveal-
parefoveal combinada representa aproximadamente 8°. La févea soporta la mayor

densidad de conos (190.000/mm”) y células ganglionares, con una rapida caida de

concentracion hacia la periferia, donde predominan los bastones.
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Fig.1.- Topografia de la capa de bastones y conos en la retina humana (Tomado de: Kaufman PL, Albert A.
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Introduccién

1.1.1.1.- Células ganglionares de la retina

La capa de células ganglionares de la retina estd compuesta fundamentalmente
por células ganglionares, en un nimero de aproximadamente 1.6 millones de células, y
células amacrinas desplazadas, y recibe informaciéon de mas de 4 millones de
fotorreceptores.”” Su espesor es maximo a nivel macular, donde mide 60-80 pm,
contiene 8-10 hileras nucleares y encontramos el 69% del total de células ganglionares
retinianas. En el resto de areas, contiene una o dos hileras de células con un grosor de
unas 10-20 pm.(w)’(m)

Las células ganglionares son las neuronas que recogen toda la informaciéon
visual procesada en la retina envidndola al encéfalo. Sus dendritas establecen
conexiones con las células bipolares y amacrinas en la capa plexiforme interna de la
retina, y sus axones forman el nervio optico y finalizan predominantemente en las capas
parvocelulares (P) del cuerpo geniculado lateral o sus equivalentes, como veremos mas
adelante. Se estima que alrededor del 10% proyecta a estructuras subtalamicas y
participa en procesos no visuales, como los reflejos pupilares o el ritmo
circadiano.®- (12!

La clasificacion de las células ganglionares es incompleta y confusa, en gran
parte porque se han denominado de manera diferente en distintas especies y porque las
caracteristicas funcionales de los distintos morfoldgicos de células se conocen poco.

La mayoria de estudios al respecto han sido llevados en gatos y primates. La estructura
funcional del sistema visual humano se extrapola por similitud de la del primate, aunque
hasta el momento no se ha podido demostrar.

En el mono se han descrito dos tipos principales de células ganglionares
retinianas, las células P o enanas y las células M o en parasol.?¥-®-3%

Las células P o enanas son unas células pequefias, de baja conductividad, cuya
importancia se ha ido incrementando a lo largo de la evolucion de los primates. Estas
células tienen un campo dendritico pequefio ya que en la retina central recibe impulsos
de un Unico cono, aunque un mismo cono puede enviar impulsos a varias células

ganglionares. Las células P proyectan sus eferencias a la parte parvocelular del cuerpo

geniculado lateral (CGL). Se ha estimado que alrededor del 80% de las células
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ganglionares de la retina pertenecen a este tipo, y es probable que lleven informacion
acerca de la forma y la percepcion cromatica.®?

Las células ganglionares tipo M o0 en parasol, poseen un cuerpo celular mas
grande, del que surgen una o varias dendritas formando un arbol amplio y de
distribucion horizontal que cubre toda la retina. Su campo dendritico aumenta con la
excentricidad retiniana y su densidad disminuye hacia la periferia. *® Estas células
estan conservadas en la escala filogenético. Fisiologicamente, parece ser que engloban
mas de un tipo celular: Algunas de ellas se corresponden con células ganglionares de
centro “on” sensibles al azul. Otras células M reciben impulsos desde todos los tipos
cromaticos de conos y envian terminales a la parte magnocelular del CGL. Estas células
constituyen el 10% de las células ganglionares, y responden a estimulos moviles o
cambiantes, por lo que es posible que sean las responsables de transportar este tipo de
informacién al encéfalo.”

Hay un ultimo tipo celular ganglionar, descrito en gatos, cuya existencia y
funcion en el hombre es aun tema de debate. Son las células W, caracterizadas por tener
una velocidad de conduccion axonal lenta y campos receptivos grandes, con centros
“on-off”. Parece ser que emiten eferencias hacia los nicleos pretectales mesencefalicos,
con lo que participarian en la porcion aferente del relejo pupilar.**® Otra conexion

. . . . (185),(186
conocida de estas células es con el coliculo superior,*>!%9)

cuya funcioén visual es la
coordinacion del control retiniano y cortical de los movimientos sacadicos y la fijacion.
Mas discutida es una supuesta conexion con las zonas intermedias de las laminas magno

y parvocelulares del CGL, aunque atin no ha sido demostrado.

1.1.1.2- Las proyecciones retinogeniculadas.

Los patrones de las proyecciones de las células ganglionares retinianas en el
sistema visual maduro son muy precisos. Un rasgo comun a los vertebrados superiores
es que las células ganglionares de cada ojo proyectan hacia capas diferentes del CGL.
En consecuencia, cada neurona de CGL procesa informaciéon de un solo ojo. Otra
caracteristica de las proyecciones retinogeniculadas de una misma especie es el mapa
retinotépico:'"” Las proyecciones de cada retina se organizan de tal modo que las

células ganglionares vecinas proyectan topograficamente hacia las células vecinas del
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CGL. Aunque existen muchos tipos de células ganglionares desde un punto de vista
funcional, las neuronas de CGL reciben informacion de un solo tipo. Sin embargo, los
patrones exactos de organizacion entre las células ganglionares y sus destinos centrales
no se conocen tan bien. **"

Tras la salida del ojo, los axones de las células ganglionares se organizan en
fasciculos mielinizados, constituyendo el nervio 6ptico,®” que en su trayecto de 50-60
mm de longitud consta de tres porciones: intraorbitaria, intracanalicular e intracraneal.
(199),(159)

A nivel de la zona anteroinferior del suelo del III ventriculo los nervios opticos
confluyen en el quiasma Optico, donde se produce la decusacion de las fibras
procedentes de las hemirretinas nasales de ambos o0jos. Del dngulo posterolateral del
quiasma se inician las cintillas Opticas, bandas de aproximadamente 3.5 mm de grosor y
5.1 mm de longitud, que divergen y discurren hacia atras, rodeando los pedunculos

cerebrales, en estrecha asociacidon con la arteria cerebral posterior, para terminar en los

cuerpos geniculados laterales."*”

1.1.2.- Cuerpo geniculado lateral.

El 80% de la informacion visual procedente de la retina, importante para la
percepcion consciente en los primates, viaja a través del cuerpo geniculado lateral
(CGL). De la misma manera, recibe informacién de todos los sistemas sensoriales,
excepto del olfatorio.

Aunque se acepta que el CGL es la principal via de entrada a través de la cual las
sefales visuales llegan a la corteza visual, no hay tal consenso acerca de cual es su
mision en la vision.*> Las funciones principales del CGL son regular el flujo de
informacion visual a la corteza y mantener la separacion de las propiedades del estimulo

para un uso eficiente por parte de las neuronas corticales.

1.1.2.1.- Capas y tipos celulares

Se localiza en la zona dorsolateral del talamo, y presenta una morfologia cénica

asimétrica cuyo apex redondeado estd dispuesto lateralmente. Contiene 6 capas que
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guardan la misma estructura irregular. Cada capa representa, de forma retinotopica, el
hemicampo visual contralateral, de tal modo que los campos visuales superior e inferior
se localizan en la zona lateral y medial de cada una, y los campos visuales central
(perifoveal) y periférico se localizan en la zona posterior y anterior respectivamente.”'””

Las fibras directas y cruzadas procedentes del quiasma Optico se disponen en
capas alternadas, las cruzadas en las capas 1, 4 y 6, y las directas en las capas 2,3y 5,y
es aqui donde se originan las neuronas visuales terminales que integran las radiaciones
geniculado-calcarinas.

El CGL de los primates se caracteriza por tres tipos de capas celulares: capas de
células grandes (capas magnocelulares o M), de células intermedias (capas
parvocelulares o P), de localizacion y de células pequenas (capas koniocelulares o K).
Todos los primates poseen al menos dos capas P y dos capas M, bajo cada una de las
cuales se encuentran las capas K: En el ser humano y en otros primates, cada capa P
puede subdividirse en dos o a veces mas capas en algunas zonas del nacleo, por lo que
el CGL humano normal puede tener entre 2 y 6 capas P.*”)

En cuanto a los tipos celulares, las células del CGL se pueden agrupar en dos
clases celulares principales: células repetidoras, que envian axones a la corteza visual e
interneuronas cuyos axones permanecen en el interior del CGL. La relacion entre
ambas es de 4:1, y presentan diferencias en la morfologia de sus campos dendriticos.

Existen diferentes clases de células repetidoras, M, P y K. Se distinguen entre si
por su morfologia, sus conexiones anatémicas, su neuroquimica, su resolucion espacial
y temporal, y su sensibilidad a longitudes de onda (propiedades del color).!?!7)

Las células P son células de pequefio tamafio que se organizan en las capas
parvocelulares del CGL. Poseen campos receptivos centro-periferia pequefios, una
velocidad axonal media (4.0 mseg), presentan respuesta selectiva al color y una alta
resolucion espacial.

Las células M, son células de mayor tamafno organizadas en las capas
magnocelulares del CGL. Poseen campos receptivos centro-periferia de tamafio
mediano, una velocidad axonal alta (2.0 msg), no presentan respuesta al color y tienen
una alta sensibilidad al contraste y una alta resolucion temporal.

Por 1ultimo, las células K, son células muy pequenas localizadas entre las capas

magno y parvocelulares. Tienen campos receptivos grandes de organizacion variable y
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una velocidad de conduccion baja (>5.0msg), excepto cuando se trata de estimulos en

movimiento, en que la velocidad de conductividad puede ser mayor que la de la células

M,"*® moderada respuesta al color azul,"*? y una resolucion espacial y temporal
(25)

intermedia.

Fig.2.- Seccidn coronal a través del CGL de mono macaco donde se
muestran las capas P, M y K. En este plano se observan cuatro capas P, dos
capas M y seis capas K. Barra de escala =500pum. (Tomado de: Kaufman
PL, Albert A. Adler. Fisiologia del ojo. Aplicacion clinica. Madrid:
Elsevier; 2004:657)

1.1.2.2.- Axones aferentes

La principal aferencia del CGL son los axones retinianos. De éstos, el 80%
proviene de las células parvocelulares de la retina, que inervan las capas P del nucleo.
Entre el 7 y 9% de las aferencias, provienen de células magnocelulares retinianas que
mandan axones a las capas M del CGL. No se posee tanta informacion de la aferencia
retiniana a las células K.!%

Ademas de las aferencias retinianas las células del CGL reciben aferencias
extrarretinianas, que constituyen mayor numero de sinapsis incluso que las aferencias
retinianas. Entre otras, el CGL recibe informacién de la corteza visual primaria, de
areas extraestriadas, areas pretectales y del coliculo superior. Las aferencias

extrarretinianas de origen visual, al igual que las retinianas, mantienen la exactitud

retinotopica.
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1.1.2.2.- Axones eferentes

En primates, la mayor parte de los axones eferentes del CGL finalizan su
recorrido en las distintas capas de la corteza visual primaria (corteza estriada) y en el
sector visual del nucleo taldmico reticular. Otra eferencia de menor importancia finaliza
en varias areas extraestriadas, implicadas en la vision residual (vista ciega) en pacientes
que han perdido su corteza visual primaria. Parece ser que se originarian en algunas

células K del CGL.®®

Eferencia de las células del CGL

| P
]
e Corteza
N IR SRS B estriada (V1)
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.| [ | Nucleo
] =l talamico
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Fig.3.- Diagrama esquematico simplificado de las proyecciones eferentes de las capas P, K y M del CGL. (Ver
explicacion en texto). (Tomado de Tomado de: Kaufman PL, Albert A. Adler. Fisiologia del ojo. Aplicacion clinica.

Madrid: Elsevier; 2004:661)

1.1.3.- Corteza visual primaria

En el ser humano, la corteza visual primaria (area 17 de Brodmann o area V1),
se encuentra localizada en el lobulo occipital y se extiende desde el asa posterior a lo
largo de la pared medial del hemisferio, entre ambos margenes, superior e inferior, de la

cisura calcarina. La fovea se encuentra representada en el polo occipital y la periferia
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lejana del campo visual se representa en el margen anterior de la cisura calcarina, con
los campos visuales superior e inferior representados en la porcidon inferior (gyrus
cuneus) y en la superior (gyrus cuneus), respectivamente.”"*)

Funcionalmente se cree que, mientras el CGL optimiza las sefiales para proveer
una representacion compacta del mundo visual, el cortex visual extrae y reorganiza esta
informacion para convertirla en las sefales necesarias para crear una percepcion

coherente. ?¥

1.1.3.1.- Capas y tipos celulares.

El érea cortical estudiada con mayor detalle ha sido V1. Es un area de gran
complejidad estructural y funcional que hoy en dia sigue siendo tema de debate
cientifico. A semejanza de lo que sucede en el CGL, las células en el cortex estriado se
organizan en 6 capas horizontales principales, algunas de las cuales, las capas Il y IV,
contienen varias subdivisiones.

El complejo celular que compone V1, consiste en mds de 120 millones de
neuronas, y es de dos tipos morfologicamente diferentes. El 80% de las células
contienen glutamato y muchas espinas en sus dendritas, mientras que el resto contiene
GABA y pocas espinas dendriticas. Las primeras, pueden ser a su vez de dos tipos:
celulas estrelladas, pequefias, localizadas fundamentalmente en la capa IV, y células
piramidales, presentes en todas las capas. Las células piramidales son las unicas que

envian eferencias fuera de V1. ®

1.1.3.2.- Axones aferentes

1.1.3.2.1.- Aferencias del Cuerpo Geniculado Lateral

Diferentes estudios en primates han puesto de manifiesto que la activacion de
neuronas de V1 depende por completo de las aferencias del CGL.!*”
La mayoria de las aferencias del CGL a VI, al igual que en otras areas

corticales, finaliza en la capa IV, la principal eferencia hacia otras areas corticales sale
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de capas situadas por encima de la capa IV, en su mayor parte de la capa III; y la

principal eferencia hacia areas subcorticales procede de las capas V'y VL.*)
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Las capas magnocelulares y parvocelulares provenientes del cuerpo geniculado
lateral, se proyectan sobre areas y capas especificas, IVa y IV respectivamente, en el
cortex estriado. Aqui las sefiales visuales se transforman respecto a las senales de la
retina y el CGL. Las magnocelulares, cursan la informacién que brinda las bases
fisiologicas de la velocidad y direccion del movimiento, vergencias y, principalmente,
movimiento de seguimiento, disparidad binocular y estereopsis mas grosera. Por la via
parvocelular, cursa la informacion que brinda las bases fisiologicas para el sentido de la
forma, tamafio, color, estereopsis fina y fusion central. Las aferencias provenientes de
las células K geniculares son menos conocidas, aunque parece que se proyectan sobre
las capas IIIB y 1.9

Ademas, las aferencias procedentes de las capas del CGL de cada ojo
permanecen separadas como columnas de dominancia ocular en seres humanos y en

otros primates.*?

10
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1.1.3.2.2.- Otras aferencias

Ademas del CGL, V1 recibe gran variedad de aferencias modulatorias de areas
subcorticales y de areas corticales, entre otras recibe aferencias del tronco de encéfalo y
de nucleos del prosencéfalo basal. Estas conexiones regulan qué sefales visuales se

transmitiran hacia areas visuales superiores.

1.1.3.3.- Axones eferentes

En cuanto a las eferencias de V1, numerosas células de las capas que se
encuentran por fuera de la capa IV envian sus axones a otras regiones del cerebro. Los
axones eferentes subcorticales de V1 (talamo, mesencéfalo y protuberancia) se originan
en el interior de las dos capas mas inferiores (V y VI). La capa VI aporta la principal
retroalimentacion al CGL, y los axones de la capa V proporcionan la principal via de
sefiales al nucleo pulvinar del tdlamo, que a su vez envia axones hacia areas
extraestriadas. La capa V proporciona también una importante aferencia al coliculo
superior que, aunque no se ha demostrado que participe en el analisis de la informacion
visual, si es importante en la orientacion visual y los movimientos sacadicos del ojo.

Cada una de estas capas también envian axones a otros destinatarios visuales
corticales y subcorticales; de ellos cabe destacar la conexion con el l6bulo frontal y su
contribucién en el control de los movimientos conjugados de los ojos.?!”

Los axones corticales eferentes de V1 se originan sobre todo en la capa III; cada
area extraestriada recibe aferencia de diferentes subcapas de la capa III y de las células
del interior de las manchas ricas en citocromo oxidasa (manchas CO), células

3 asi como de las 4reas entre dichas manchas

. 12
encargadas del procesamiento del color,’
que se encuentran en la capa II1.

Por ultimo, V1 envia conexiones a areas extraestriadas, como veremos a

continuacion.

11
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1.1.3.4.- Conexiones en el interior de V1

Es importante sefialar que el mayor nimero de conexiones entre las células de
V1 se establecen a nivel local, ya sea en el interior de una capa o dentro de una columna
vertical cortical, y se efectian por medio de neuronas excitadoras o inhibidoras. El flujo
de informacion parece ser que se origina en la capa IV, a continuacion se activan las

. 1 . . 23
capas superiores y, por ultimo, las inferiores.*”)

1.1.3.5.- Los campos receptivos de las células de V1. Células simples y complejas

El estudio de las propiedades de los campos receptivos de las neuronas de V1
parece indicar que las sefales se transforman respecto a las sefiales de la retina y del
CGL. En V1 aparecen nuevas propiedades, tales como la binocularidad y la sensibilidad
a la orientacion del estimulo y a la direccion del movimiento. Del mismo modo, las
células de V1 mantienen la selectividad retinotopica de las aferencias de las células del
CGL.

Hubel y Wiesel® estudiaron en los afios 60 y 70 las propiedades fisiologicas de
las células del cortex visual primario. Utilizando luces de diferente orientacion,
descubrieron que todas las células de V1 tenian campos receptivos muy pequefios y que
todas las células externas a la capa dominante, la capa IV, eran selectivas respecto a la
orientacion. El estimulo orientador eficaz era una linea luminosa que tuviera la
orientacion correcta y que incidiera en la parte adecuada del campo receptivo celular.
Segun la complejidad de su estructura, las células se dividieron en simples y complejas.

Cuando se proyectaba una linea luminosa de orientacion idoénea en una region
determinada del campo receptor celular, ésta daba una respuesta positiva que se
denomin6d ON. La proyeccion en regiones colindantes inhibia a la célula y solamente
daba respuesta cuando desaparecia el estimulo, respuesta OFF.

Las células complejas eran selectivas en relacion con la orientacion, al igual que
las simples, pero se diferenciaban en que estas ultimas tenian campos receptivos
mayores y en lugar de presentar zonas concretas desde las que se puede obtener

respuestas ON y OFF, ambos tipos de respuestas se podian obtener estimulando

12
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cualquier parte del campo receptor. Estas células reciben inervacion de las células
simples y nos permiten diferenciar la forma y su relacion con el ambiente.

Hubel y Wiesel descubrieron que las células que eran selectivas a la longitud de
onda lo eran también respecto a la orientacion. Un tipo especial de célula, la célula de
inhibicion periférica, solo responde si el estimulo, que debe presentar una orientacion
correcta, posee la longitud adecuada. La respuesta de esta célula disminuye si la
longitud del estimulo se extiende mas alld de su campo receptivo, hacia una zona
inhibidora del mismo.

En el cortex extraestriado, se observaron células aun mas complejas a las que se

conoce como hipercomplejas.

1.1.3.6.- Arquitectura funcional de V1. Columnas y modulos.

Hubel y Wiesel,”” observaron que las caracteristicas mas importantes de los
estimulos debian codificarse de manera repetida para cubrir cualquier punto del campo
visual, de modo que la forma y el movimiento pudieran apreciarse con igual exactitud,
sin diferencias en las diferencias localizaciones espaciales. A partir de estas
observaciones crearon un modelo en el que propusieron que el cortex se compone de
modulos repetidos, que llamaron hipercolumnas o modulos. Cada una de ellas debia
contener toda la maquinaria necesaria para analizar una porcion del campo visual.

Posteriormente, Livingstone y Hubel,"'* explicaron que cada hipercolumna se
compondria de dos columnas de dominancia ocular, que representan a cada uno de los
ojos, una serie de columnas de orientacion, que representarian 180° de rotacion, y

manchas de citocromo oxidasa (““‘blobs’), que representarian la informacion del color.

Fig.5.- Diagrama esquematico de la informacién modular de V1. Cada
modulo (o hipercolumna) se compone de dos columnas de dominancia
ocular (representadas como D —ojo derecho- ¢ I —ojo izquierdo-, una serie
de columnas de orientacion, una serie de columnas de orientacién y

manchas CO (columnas de lineas de puntos). (Tomado de: Livingstone

MS, Hubel DH. Anatomy and physiology of a color system in the

primate visual cortex.. J Neurosci 1984;4:309-356)

13
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La hipercolumna constituiria, segun esto, la unidad "basica" del ordenamiento en
la recepcidn de la informacion. Estas se van repitiendo, al igual que los elementos que la
conforman, regularmente por toda la superficie de la corteza visual primaria; cada
hipercolumna corresponde al elemento neural necesario para analizar un punto de la
retina. Cabe sefalar que cada hipercolumna se va interconectando con otras,
constituyendo un entramado de una gran complejidad que ayuda a recibir, ordenar y
decodificar toda la informacion visual que llega al cortex visual primario, lugar desde el

cual sera destinada hacia otros centros superiores encargados de otras funciones.*'”

1.1.4.- Corteza visual extraestriada

Para poder analizar, identificar e interpretar la informacion que nos llega del
entorno visual, ésta tiene que ser procesada a nivel de las areas visuales superiores de
asociacion. A este nivel se produce una identificacion més global y compleja de los
objetos (“qué”) y de sus relaciones espaciales (“‘donde”). Son las areas 18 y 19 de
Brodmann (o, con las modernas técnicas histologicas e inmunohistoquimicas, las areas
V2, V3, V3a (0 DM), V4 y V5 (0 TM)).2V®

No estd bien definida, ni siquiera en estudios invasivos en animales, la
correspondencia entre las definiciones anatdmica y funcional de V1. Por el mismo
motivo, no hay una técnica definitiva para distinguir entre las respuestas neuronales de
V1 y V2."9 Estudios recientes funcionales en humanos con RM, PET y PEV han
facilitado mayor informacion acerca de la distribucion cortical estriada y extraestriada.
(299 Se han descrito hasta un total de 10 areas corticales, y parece ser que un 25% del
cerebro humano est4 implicado en el proceso visual.**"

El area V2 tiene como misioén integrar ambas mitades del campo visual por
medio de una via comisural interhemisférica principal que atraviesa el rodete del cuerpo
calloso. De esta forma, las areas del el cortex visual de un hemisferio estan conectadas
con sus homologas del hemisferio contralateral.

Las areas V3, V4 y V5, comprenden la extension lateral del 16bulo occipital, en
su mayor parte, y ocupan una porcion posterior de los 16bulos parietal y temporal.

Existen dos corrientes principales de procesamiento en la corteza extraestriada:

las corrientes dorsal y ventral. La corriente dorsal del procesamiento visual se encarga
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de informar sobre la situacion de los objetos en el espacio visual y de como manejarlos.
Las eferencias dorsales de V1 y V2 discurren a través del area TM y de V3 hasta
alcanzar areas de la corteza parietal. La corriente ventral del procesamiento se encarga
del reconocimiento de los objetos. Las proyecciones eferentes de V1 y V2 conducidas
por la corriente ventral, discurren a través de V4 hasta alcanzar areas del lobulo

temporal. *

1.2.- EL TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO LEVE

1.2.1.- Definicion de TCE leve. Importancia epidemioldgica

El TCE leve, ha sido durante afios una entidad clinica infravalorada en la
literatura cientifica, a pesar de ser la urgencia neuroquiriirgica mas frecuentemente

atendida en los Servicios de Urgencia. Los estudios epidemiologicos de Krauss y

(119),(110),(111),(112),(113) (197)

colaboradores, asi como los de Guerrero,(79) Weber,(zlg) Tate,
Chiu,®? y otros, cifran la incidencia de TCE leves en aproximadamente un 65-80% del
total de los TCE.

En una revision de la literatura, Gomez®

afirma que la incidencia estimada de
asistencias por TCE leve en los diferentes estudios epidemiologicos oscila entre 131-
400/100.000 hab./afio. Un reciente estudio epidemiologico realizado sobre la ciudad de
Buenos Aires, habla de 322/100.000 hab./afio."*® En el Reino Unido, las cifras de

(209 mientras

pacientes atendidos por TCE leve se sitian en torno a 150.000 cada afio,
que en EEUU rondan las 325.000 asistencias anuales.” Los trabajos de Krauss y
MacArthur,(”O) estiman el rango de TCE leve en EEUU en 175-200/100.000 habitantes,
siendo la causa de 56.000 muertes cada afio; otros autores, sin embargo, dan cifras de
incidencia en este pais bastante mas elevadas (1115.2/100000).”) Todos los autores
enfatizan la importancia socioecondmica y legal de estos datos, estimando el coste de la
atencion hospitalaria del TCE leve en mas de 60 millones de dolares anuales.

En una reciente revision de la literatura, el WHO Collaborating Centre Task

(26)

Force on Mild Brain Injury”™ estiman la incidencia de ingresos hospitalarios por TCE

leve en 100-300 /100.000 habitantes cada afio. Sin embargo, los autores opinan que,
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como muchos TCE no son tratados en los hospitales, la incidencia real del problema
estaria en torno a 600/100.1000 habitantes.

En Espaia, las cifras disponibles son poco fiables, aunque en los ultimos afios se
publicaron los resultados de una encuesta multicéntrica nacional que cifra la media
anual estimada de TCEs leves atendidos en los hospitales espafioles en 1397,
ascendiendo a mas de 92.000 el numero de pacientes con TCE leve que durante el afio
2000 fueron atendidos por los Servicios de Neurocirugia de nuestro pais. En cuanto al
aspecto econdmico, los autores cifran el precio medio de hospitalizacion en 240.3 €/dia,
el precio medio de la estancia en urgencias en 165.8 €/dia, y el coste medio de una TC
y una Rx craneales en 106.9 y 14.3 € respectivamente.'®

La revision de estas cifras pone de manifiesto la importancia sanitaria y
econdmica de esta patologia, lo cual hace necesaria una sistematizacion del diagndstico

y tratamiento de estos pacientes, en vistas a una optimizacion del uso de los recursos

materiales y humanos que de ella se derivan.

Hasta el momento, no existe un consenso universal sobre la definicién y
clasificacion del TCE leve, la indicacién de pruebas neurorradioldgicas, los criterios de
ingreso hospitalario y las pautas terapéuticas adecuadas para prevenir el desarrollo de
complicaciones postraumaticas, intentando ademdas obtener una relacion “coste-
beneficio” aceptable.

(229.09.199) go incluian todos

En los primeros estudios con relacion al TCE leve
aquellos pacientes atendidos en un servicio de Urgencias que hubieran sufrido un “golpe
en la cabeza”, independientemente de que tuvieran o no sintomatologia neurolégica,
utilizando una clasificacion internacional bastante imprecisa, I[CD-9 800-804, 850, 854.

En el afio 1981, Rimel y colaboradores,(wg) definieron el trauma craneal leve
como aquel que en la escala de coma de Glasgow (GCS) puntuaba entre 13 y 15, tenian
una pérdida de conocimiento menor de 20 minutos y precisaban ingreso de menos de 48
horas, criterio que ha venido siendo utilizado posteriormente por la mayoria de autores.
(6200 Esta division de la gravedad del TCE es totalmente arbitraria, aunque ha

demostrado con el tiempo poseer una importancia prondstica junto a los hallazgos

clinicos y neurorradiolédgicos.

Otros grupos de estudio, sin embargo, s6lo consideraban como TCE leve al que

ocurria en aquellos pacientes que presentaban sintomas neurologicos al ingreso,
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olvidando aquellos pacientes que presentaban fractura de craneo en la Rx pero no

presentaban pérdida de conocimiento al ingreso.*78O:144.180)

En un trabajo posterior, Garnett y colaboradores ® utilizaron, junto a la GCS la
duracion de la amnesia postraumatica como indicador para clasificar la severidad del
TCE, encontrando una clara correlacion entre ambos. Este Gltimo criterio, fue utilizado
afnos antes que la GCS para la evaluacion de la gravedad del TCE, aunque presentaba
una serie de limitaciones derivadas de la dificultad para medir con exactitud dicho
parametro. Hoy en dia, sin embargo, tanto la amnesia postraumatica como la pérdida de
consciencia, son datos clinicos relevantes en la evaluacion neuroldgica inicial de un
TCE. Neill®" aplica al estudio de los TCE leves una escala de Glasgow ampliada
(GCS-E), afirmando que aumenta la sensibilidad de la valoracion inicial del paciente.

En 1993 el Comité Interdisciplinar para el Estudio del Dafio Cerebral
Traumatico Leve del Congreso Americano de Medicina de Rehabilitacion, definié el
TCE leve como todo aquel traumatismo craneal con pérdida de conciencia de menos de

. ., . L. ., . . 104
30 minutos de duracion, y amnesia postraumatica de duracion inferior a 24 horas.!'*?

(63) opina que deben ser

Esta es hoy en dia la definicion mas aceptada, aunque Goémez
considerados como TCE leve todos los ocurridos en pacientes atendidos en Urgencias
con una puntuacion en la GCS de 13-15, hayan tenido o no pérdida de conocimiento
tras el impacto.

(29),(93)

Por ultimo, algunos autores afirman que debia segregarse el grupo de los

GCS 13 de los TCE considerados leves, ya que tienen un peor prondstico y que pueden

presentar lesiones en el momento del ingreso hospitalario en el 40% de los casos.

En el presente trabajo, seguiremos las indicaciones del Congreso Americano de
Medicina de Rehabilitacion para establecer el criterio de inclusion de pacientes en

nuestro estudio.

1.2.2.- Diagnostico clinico

1.2.2.1.- La conmocién cerebral

El paciente tipico con TCE leve, sufre una conmocion cerebral, que se define

. . L . . 63
como toda alteracién en el nivel de consciencia producido tras un traumatismo.®® Este
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término es frecuentemente utilizado en la literatura como sinénimo de TCE leve, e
implica un trastorno transitorio de la funcion neuronal secundario a una serie de fuerzas
mecanicas. La severidad de la conmocion es directamente proporcional a la magnitud de

la fuerza traumatica aplicada.

La conmocion se manifiesta clinicamente con una pérdida de consciencia de
menos de 30 minutos de duracion (paralisis sensoriomotora o inconsciencia traumatica),
o un periodo de confusion normalmente de menos de una hora de duracion, y a lo sumo
de no mas de 24 horas.

Los sintomas clinicos de la conmocion son la confusion y la amnesia de episodio
(amnesia retrograda), frecuentemente sin el precedente de pérdida de consciencia.
También podemos encontrar precozmente cefalea, mareo, nausea, vomitos, habla
confusa, inestabilidad e incoordinacion. De igual forma puede aparecer desorientacion,
respuesta motora o verbal enlentecida, y disminuciéon de la atencion y de la

concentraciéon.!'Y

La confusion y el déficit de memoria, pueden presentarse
inmediatamente tras el TCE o, incluso, pueden aparecer de forma gradual tras varios
minutos.

En la evaluacion clinica inicial del paciente, hay otro aspecto mal definido en la
literatura que es el momento de la aplicacién inicial de la GCS, sobre el que no hay un
consenso universal. Logicamente el momento de hacer la evaluacion inicial es la llegada

al hospital, que es cuando se toman decisiones clinicas, y es el criterio que utilizaremos

en el protocolo de actuacion de este trabajo.

1.2.2.2.- Factores de riesgo, signos y sintomas clinicos de alarma

Numerosos estudios han intentado identificar factores de riesgo y
manifestaciones clinicas que sean predictores de la existencia de una lesion craneal o de
la posibilidad de deterioro neuroldgico en estos enfermos. Hasta el momento, y debido a
la heterogeneidad de los criterios diagnosticos y de las series publicadas, no hay
suficiente evidencia que permita recomendaciones firmes.'®

Entre los factores considerados de mayor riesgo, se encuentran las coagulopatias
o el consumo de medicacidon anticoagulante, el alcoholismo créonico y la intoxicacion

aguda por etanol u otras sustancias, el mecanismo del traumatismo, y las edades
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extremas de la vida, fundamentalmente la edad avanzada. También se consideran de
riesgo la epilepsia y los antecedentes neuroquirurgicos.

En cuanto a los sintomas y signos clinicos de alarma, cabe destacar la existencia
de disminucion del nivel de consciencia y de amnesia postraumatica a la hora de evaluar
un TCE leve. La pérdida transitoria de consciencia no es considerada por la mayoria de
autores como tal, sin embargo, en la practica clinica diaria, se presta especial atencion a
la existencia 0 no de la misma y su duracién, de manera que ésta ultima se ha
relacionado directamente con el grado de lesién macroscopica visualizable por RM. ¢2%

La duracion de la amnesia postraumatica si se considera habitualmente un buen
indicador de la gravedad del traumatismo. Ademas de esta amnesia anterdgrada
postraumatica, es habitual que el paciente no recuerde tampoco acontecimientos que
sucedieron previamente al traumatismo, aunque lo mds habitual es que aparezca

. , . . 1
exclusivamente una laguna amnésica del accidente.’ 2

1.2.2.3.- Pruebas complementarias

1.2.2.3.1.- Radiografia simple de craneo (Rx)

La Rx simple de craneo sigue siendo una prueba de amplia difusion en la
mayoria de hospitales en la valoracion inicial de un TCE leve. El porcentaje estimado
de pacientes con un TCE leve en los que se encuentra fractura en la Rx simple de craneo
varia ostensiblemente en las distintas series de la literatura, oscilando entre el 3 y el 18
%.1® De ellas, las fracturas de boveda craneal son las mas frecuentes.

A pesar de la rentabilidad diagnostica de este prueba en el TCE leve, no
debemos olvidar el hecho de que la probabilidad de lesion intracraneal se incrementa de
forma importante ante la presencia de una fractura, sobre todo en enfermos con
deterioro del nivel de consciencia asociado, y que, ademads, la sensibilidad y
especificidad de la misma no es suficiente como para recomendar su préctica rutinaria.

Debido a todo ello, se hace necesario el uso de otras pruebas mas complejas, con

mayor fiabilidad.
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1.2.2.3.2.- Tomografia computerizada (TC)

Numerosos estudios apuntan la conveniencia de la utilizacion de la TC craneal
en la valoracion del TCE leve, @ CHEDU80M90) gy primer lugar, ni la historia clinica, ni
la exploracion neuroldgica, ni la GCS predicen con absoluta precision la existencia de
lesiones en la TC. Por otro lado, se ha estimado una sensibilidad para la TC del 100%,
un valor predictivo positivo del 10%, un valor predictivo negativo del 100% y una
especificidad del 51 %."®

Iverson y colaboradores,””

encontraron en un estudio sobre TCE leves con un Glasgow
inicial de 13-15 una incidencia de lesiones en la TC de 15.8 %, aunque no especifican el
tipo. Segun otro trabajo del misma afio,® el porcentaje de pacientes con TC anormales
tras TCE leve, esta alrededor del 10 %, aunque sélo una proporcion muy baja (0.6-4 %)

se deteriora hasta el punto de precisar una intervencion quirdrgica.

En cuanto a las recomendaciones actuales para la realizacion de una TC en el
TCE leve, varian un poco segln el protocolo diagnostico que se aplique. En nuestro
pais, el Grupo Espafiol de Neurotraumatologia (GEN) recomienda para la evaluacion y
manejo de estos pacientes las Guias de la Sociedad Italiana de Neurocirugia, las cuales
aconsejan la realizacion de una TC en todos los pacientes con una GCS de 13, en
pacientes con GCS 14 con ¢ sin pérdida de consciencia, amnesia, cefalea difusa o
vomitos y con 0 sin factores de riesgo, y el los pacientes con GCS 15 con pérdida de
consciencia, amnesia, cefalea o vomitos.”®

En los centros hospitalarios espafioles, las indicaciones mas comunes para la
realizacion de una TC urgente en el TCE leve son: la presencia de signos de alarma en
la exploracion, la existencia de factores de riesgo, y la presencia de una fractura craneal

en la Rx simple. Sin embargo, hay bastante heterogeneidad en estos criterios."®

1.2.2.3.3.- Resonancia magnética (RM) y otras pruebas de imagen.
En el momento actual, y a pesar de que la RM es mas sensible que la TC en la

deteccion de determinadas lesiones postraumaticas, la menor disponibilidad de la misma

junto con otros aspectos como la mayor duracidon de la exploracion, las caracteristicas
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técnicas y el mayor coste de la misma, hacen que su indicacién actual en el TCE leve
sea escasa. Tampoco hay hasta la fecha suficientes estudios concluyentes que
demuestren que, en la fase aguda del traumatismo, presente alguna clara ventaja frente a
la TC.

En el territorio espafiol, s6lo un tercio de los hospitales realizan la RM, de forma
ocasional. La indicacion principal es la persistencia de sintomatologia en ausencia de
hallazgos patologicos en la TC,"® o bien en los casos en los que hay implicaciones de

tipo médico-forense.!'*®

Sin embargo, si revisamos la literatura cientifica de los ultimos afios podemos
encontrar varios trabajos comparativos entre la TC y la RM en este tipo de pacientes
que, aunque son de escasa casuistica, nos muestran por donde van las Ultimas lineas de

investigacion al respecto. Un estudio de Mittl y colaboradores*”

en el que realizaron
RM cerebral a 20 pacientes con TCE leve y TC normal, concluye que casi en un 30 %
de los casos puede encontrarse imagenes de RM compatibles con lesion axonal difusa
(LAD); Hofman,®® en un estudio prospectivo con 21 paciente con TCE leve utilizando
RM y SPECT en todos ellos, encuentra una prevalencia total de lesion en el 77 % de los
mismos, y apunta que dichas lesiones pueden derivar en areas de atrofia cerebral. Todos
los autores coinciden en que estos hallazgos podrian jugar un papel importante en el

sustrato patolégico del sindrome postconmocional.!2?-(129+212)

Estos y otros autores, autores defienden que seria interesante la inclusion de los
parametros de la RM en los protocolos de valoracion de los TCE leve en las dos
primeras semanas tras el episodio, para poder definir mejor las posibles lesiones que
pudieran pasar desapercibidas en la TC, y que pueden dar lugar a complicaciones

neuroldpsicoldgicas posteriores, con la finalidad de iniciar precozmente la pauta
rehabilitadora més adecuada,@!D-221200.202.57).(143)
La RM también se utiliza en el campo de la investigacion clinica del TCE, para

intentar identificar las 4reas neurologicas afectadas,'”

187) - , o ) ) o
(87 incluso se estan utilizando modificaciones de la técnica

y los cambios metabodlicos
acontecidos en las mismas,
convencional, como son la RM funcional (RMf),*® la RM con transferencia magnética
(MTI) la RM con tensor de difusion (DTI), la espectroscopia por RMP¥3¥ y nuevas
secuencias como la FLAIR (Fluid-Attenuated Inversion Recovery) y la secuencia FFE

(Fast Field Echo) T2 ponderada. (1%
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Asi mismo, también se esta apuntando el uso de otras pruebas diagnosticas en el
manejo del TCE leve. Entre ellas cabe mencionar el ECO-Doppler, el SPECT
EH.EODMADL0) 19 PET,*? asi como las determinaciones séricas de la proteina S-
100B," "% qunque son necesarios mas estudios para conocer el valor prondstico real

de estas pruebas.

1.2.2.3.4.- Pruebas neurofisiologicas

Diversos tipos de potenciales evocados y pruebas electroencefalograficas son
utilizados para la evaluacion prondstica en el TCE severo de forma habitual,**" sin
embargo su utilidad en el TCE leve no ha sido claramente establecida.

(49 encontré actividad delta o theta difusa en los

Montgomery,
electroencefalogramas realizados a 26 casos de TCE leve, que mejord a las seis semanas
del TCE. También describio latencias prolongadas de las ondas I a la IV en los
potenciales evocados auditivos del tronco cerebral en el 50% de los casos el dia del
ingreso. De ellos, el 50% se recuperaba a las seis semanas tras el suceso y s6lo una
minoria persistia 6 meses tras el TCE. Interpretd estos cambios como disfunciones
organicas transitorias de la corteza y del tronco cerebral respectivamente. Weber,”> en
una revision publicada en el afio 2000, afirma que ni la electroencefalografia estandar ni
los PEV son suficientemente sensibles en la evaluacion de estos pacientes, y que habria
que desarrollar nuevos protocolos diagnésticos al respecto. Voller y colaboradores®'?
tampoco encontraron alteraciones en el EEG en ninguno de los 12 pacientes con TCE
leve que evaluaron, aiin habiendo detectado en tres de ellos evidencia de lesion focal en

la RM.

Gupta y colaboradores®” trabajaron con potenciales evocados “pattern” en 33
pacientes con TCE de diversa severidad a los 6 a 24 meses tras la lesion, concluyendo
que, aunque en el TCE severo se encontraron registros patologicos en mas del 50% de
los casos, s6lo en el 11% (1 caso) de los 9 pacientes con TCE leve y trastorno cognitivo

postraumatico se obtuvo un registro patolédgico.
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También Werner™? trabajo con potenciales evocados multimodales (auditivos,
visuales y somatosensoriales), en pacientes que en las dos semanas anteriores habian
padecido un TCE leve y que, en el momento de la exploracion, mostraban
sintomatologia compatible con un sindrome postconmocional. S6lo en 1 de los 18
pacientes a los que se realizd potenciales somatosensoriales obtuvo una respuesta
anormal (considerdndose como tal aquella cuyo valor se aleja al menos 3 DE de la
media), siendo normal la determinacion de potenciales evocados visuales y auditivos de
tronco cerebral. Concluyd que los métodos estandar de obtencion de los potenciales
evocados multimodales eran poco sensibles en este tipo de pacientes. Otros

autores, *>%%

, sin embargo, describen un alto indice de anomalias detectadas en los
potenciales evocados visuales y auditivos en pacientes con sintomatologia
postcontmocional tras un TCE leve, aunque Weber opina que los diferentes resultados
recogidos en estos trabajos son debidos a los diferentes criterios de normalidad
adoptados por cada autor, ya que algunos consideran como patoldgicos datos alejados 2
6 2.5 DE de la normalidad.

Los trabajos mas recientes!''®+!12:¢?

en el campo de la neuropsicologia,
concluyen que la prueba electrofisiologica mas sensible para la estimacion prondstica en
pacientes con TCE leve asintomaticos seria la realizacion de potenciales cognitivos
P300, habiéndose encontrado alteraciones en la amplitud de la latencia de la onda P300
en pacientes con sintomatologia compatible con un sindrome postraumatico, aunque la

significacion clinica de estos hallazgos es atn incierta.

1.2.3- Guias de préctica clinica. Las “Guias Italianas”.

El gran volumen de pacientes con un TCE leve atendidos en hospitales y el
margen de error, no cubierto de forma absoluta por ningtn protocolo, ha establecido en
muchos centros la practica de una medicina defensiva, con la consiguiente sobrecarga

asistencial y econdmica injustificada.

En muchos paises se han disefiado protocolos para el manejo de estos pacientes,

cuya finalidad principal es detectar precozmente a aquellos pacientes que se pueden
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deteriorar neuroldgicamente, aunque también pretenden dar cobertura juridica al médico

ante potenciales demandas legales. Son las denominadas guias de practica clinica.

Entre las guias publicadas en los ultimos diez afios destacan las guias
Escandinavas, las Canadienses y las de New Orleans en EEUU. Las dos tltimas son las
mas aplicadas en el continente americano. En Europa continental, las guias
desarrolladas por la Sociedad Italiana de Neurocirugia, con pocas o ninguna
modificacién, son las mdas utilizadas. En Gran Bretana, sin embargo, las guias de

Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) tienen una mayor difusion." 7

Las guias italianas, publicadas originalmente en 1996 en el Journal of
Neurological Sciences, fueron seleccionadas, evaluadas y traducidas por el Grupo
Espaiiol de Neurotraumatologia (GEN) a finales del afio 2000, y publicadas
recientemente en espafiol en la revista Neurocirugia.”® Estas guias, de elevada
sensibilidad, han sido adoptadas por diferentes sociedades cientificas y han sido

recomendadas por la World Federation of Neurosurgical Societies. '™

Las guias italianas dividen a los pacientes con un TCE leve (puntuaciones en la
GCS de 14 6 15) en tres grupos (Grupo 0, 1 y 2) a los que se afiade un cuarto grupo (0-
1R) dependiendo de la existencia o ausencia de factores de riesgo.”® Los algoritmos
son claros, sencillos de aplicar y faciles de implementar en centros hospitalarios que

dispongan de TC las 24 horas, y neurocirujano y radidlogo de guardia.

1.2.4.- Fisiopatologia del dafio cerebral postraumatico.

1.2.4.1.- Mecanismos de lesién en el TCE leve

Clésicamente se ha considerado que el dafio cerebral causado por un
traumatismo craneoencefalico cerrado estd motivado por dos mecanismos de lesion:
primario, que se manifiesta como contusion, hemorragia y necrosis; asi como otro mas
indolente pero progresivo, secundario, que incluye axotomia, isquemia, edema,
depresion metabolica, trastornos neuroquimicos, cambios gliales reactivos y

degeneracion progresiva del parénquima cerebral. Estudios postmortem han demostrado
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que este mecanismo de lesion secundaria se prolonga hasta 100 dias tras el TCE."™ La
naturaleza de estos eventos, de relevante importancia, no ha sido atn bien definida, y
presenta una oportunidad potencial para manifestarse durante la fase de resolucion del
traumatismo. Los estudios clinicos al respecto presentan la limitacion de la
heterogeneidad de la poblacidon que nos encontramos con un TCE, y la baja sensibilidad
general de las técnicas convencionales para distinguir diferentes formas de lesion

neuronal.?”

Los mecanismos de lesion en el traumatismo craneal leve son tres: La contusion

cerebral, la hemorragia intracraneal y la lesion axonal.

Las contusiones son areas focales de lesion cortical resultado de la accion directa
de fuerzas externas, o bien del traumatismo de la masa encefélica contra la superficie
interna craneal, debido a fuerzas de aceleracion-desaceleracion. Las areas mas
frecuentemente afectadas son las bases del 16bulo frontal y de la parte anterior de los
l6bulos temporales. Las contusiones parasagitales suelen suceder por mecanismos de
aceleracion-desaceleracion de la cabeza.''> Las contusiones estan relacionadas con
areas de isquemia localizada, hemorragias petequiales multiples, edema, efecto masa y
con peor desarrollo evolutivo tras el TCE. Las manifestaciones clinicas de contusion
varian segun el area cortical afectada, pudiendo aparecer como torpeza, incoordinacion,

afasia, y déficits de memoria y de conciencia.

El TCE leve puede verse complicado con una hemorragia epidural, subdural,
subaracnoidea o intracerebral. Las hemorragias intracraneales ocurren menos
frecuentemente en este tipo de TCE que en otros mas severos. Asi mismo, la terapia
anticoagulante y las coagulopatias en general aumentan el riesgo de sangrado. El
deterioro neuroldgico en un paciente con un TCE previamente clasificado de leve es
altamente sugestivo de desarrollar un hematoma intracraneal. Se estima que en un 20 a
50% de casos de hemorragia epidural hay un “intervalo lucido” que sigue a una breve

pérdida de conciencia o periodo de confusion, previo al deterioro neurologico.

La hemorragia epidural suele ser secundaria a la rotura de una arteria o vena
meningea media, o bien del seno dural, y puede en su presentacion ser aguda o

subaguda.!"
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La hemorragia subdural suele suceder a la rotura de venas comunicantes o de
duramadre, y su presentacion puede ser aguda, subaguda o crdonica. Los hematomas
subdurales crénicos pueden presentarse clinicamente meses o incluso afios a un
traumatismo leve, y frecuentemente suceden en el anciano. Por ello, las manifestaciones
de un hematoma subdural créonico pueden ser confundidas con otros procesos
patologicos como una demencia progresiva. También debe pensarse en malos tratos ante

. s . 115
un hematoma subdural crénico en nifios o ancianos.!''>

La hemorragia subaracnoidea, mas frecuente en casos de TCE severos, es
resultado de la irrupcion de sangre dentro del liquido cefalorraquideo. Esta puede dar

lugar a un vasoespasmo cerebral con la consiguiente isquemia.

La lesion axonal es el primer rasgo patologico de todos los TCE. Es un hallazgo
constante en los tipos leve, moderado y severo, con un nimero de axones dafiados que
es directamente proporcional a la severidad del traumatismo."®® Las fuerzas generadas
por el traumatismo producen tracciones y distorsiones de las fibras nerviosas y de los
capilares sanguineos, dando lugar a lesiones axonales que son directamente
proporcionales a la direccion y magnitud de la fuerza aplicada. Fuerzas de gran
intensidad dan lugar a lesiones estructurales importantes con pérdida permanente de la
funcion axonal, mientras que fuerzas de intensidad moderada dan lugar a lesiones
funcionales potencialmente reversibles !'¥ La extension de la lesion axonal deriva en
la duracién de la pérdida de consciencia o de la amnesia postraumatica y de la gradacion
inicial de la GCS. Las areas de lesion axonal, pueden en algunos casos aparecer en la

TC o en la RM como hemorragias petequiales confluentes.

En los ultimos afios con el estudio y mejor entendimiento de la lesion cerebral
traumadtica gracias al uso de nuevas técnica de tipo histoquimico y biomolecular, esta
concepcion estatica del conjunto lesional postraumatico como eventos histologicos
aislados esta derivando a una concepcion mas dinamica. Por un lado estos mecanismos
se ponen en marcha en el momento inmediato tras el impacto, pero no concluyen hasta
un periodo impredecible de tiempo. Por otro lado, el estudio de los mecanismos gliales,
neuronales y axonales inducidos por el traumatismo asi como la evidencia de la
activacion de numerosas cascadas neuroquimicas por accion mecanica han enturbiado

los tradicionales limites entre lesion primaria y secundaria
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La lesion neuronal postraumatica ha sido también clasificada por otros autores,

©06D  geotin  hallazgos clinico-radiolégicos vy

como Genarelli y colaboradores,
neuropatologicos, en difusa y focal. Segun este autor, las lesiones focales serian
aquellas lo suficientemente amplias para ser identificadas a simple vista. Estas lesiones
provocan en general disfuncién neuroldgica por dafio local al tejido nervioso y, pueden
inducir coma cuando son lo suficientemente grandes para producir desplazamiento de
masa encefalica, herniaciébn y compresion cerebral. Las contusiones corticales y los
hematomas subdurales, epidurales e intracerebrales, son lesiones focales que se

caracterizan por un dafio visible macroscopicamente que se limita a un area cerebral

mas o menos grande.

En contraste a esto, las lesiones difusas no se asocian a areas localizables
macroscopicamente. Los pacientes con este tipo de lesion cerebral, presentan una
disfuncion neuroldgica global, por lo general sin un dafio estructural macroscdpico.
Dentro de este tipo lesional, se incluye el edema cerebral difuso, y la lesion isquémica
generalizada. De cualquier manera, la lesion mas importante incluida en esta categoria
es la lesion difusa primaria de la sustancia blanca, o lo que es conocido como lesion
axonal difusa (LAD), lesion descrita por primera vez por Strich en 1956 y revisada en
profundidad por Sahuquillo y Poca en 2002."" Segtn Genarelli, el dafio de los axones
seria primariamente funcional, como en la conmocion, o daria lugar a lesiones de tipo
mas severo, como en los casos de coma postraumatico. De todas formas, los
mecanismos fisiopatologicos celulares y moleculares de ambos tipos de lesion
comparten aspectos comunes, y la secuencia exacta del desencadenamiento de las

cascadas neuroquimicas es dificil de saber.

1.2.4.2. Eventos celulares postraumaticos. EIl concepto de penumbra postraumatica y de

plasticidad neuronal.

Estudios como los de Genarelli® y Marshall"*", muestran el hecho de que la
lesion cerebral postraumatica debe ser vista como un sindrome clinico resultado de una
compleja combinacion de eventos neuronales y vasculares que ocurren posteriormente

al insulto traumatico craneal. Inmediatamente a éste, en el tejido nervioso se producen
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una serie de lesiones primarias, como son las contusiones y la lesion axonal difusa, y
también a su vez se activan una serie de cascadas bioquimicas. Los eventos derivados
de esta activacion estan mediados por cuatro mecanismos basicos: disfuncion de
receptores, generacion de radicales libres y activacion de fendmenos inflamatorios y de
mecanismos dependientes de calcio. Estos fendmenos, que acontecen en el ambito
celular, son los responsables de la aparicion secundaria de otras lesiones como edema

cerebral o aumento de presion intracraneal.

Los factores que potencialmente intervienen en la cascada de mecanismos
bioquimicos responsables del dafio neuronal son multiples. A ello se le afiade una
dificultad afiadida que consiste en la interaccion entre las vias bioquimicas en la
progresion del dafio neuronal. La interaccidon entre mecanismos traumaticos e
isquémicos sucede precozmente. Por ello, los efectos del traumatismo sobre el tejido
neural se caracterizan por la despolarizacion de las membranas celulares, con la
consecuente deplecion de las reservas energéticas. Inversamente, el dafio inducido por
la isquemia es inicialmente una consecuencia del fallo energético. La despolarizacion
ocurre rapidamente, en minutos, produciendo una salida brusca del potasio celular y una
entrada masiva de calcio al citoplasma. Después, la lista de factores es muy similar tanto
si el insulto inicial es el traumatismo o la isquemia, difiriendo s6lo en el balance

relativo. (°%2)

En un intento de normalizar la homeostasis celular, se produce un incremento en
las necesidades energéticas que llevan a una hiperglicolisis secundaria. Sin embargo,
debido al traumatismo, el aporte de glucosa se ve comprometido por una disminucioén
en casi el 50% del flujo sanguineo cerebral, lo cual desemboca en una crisis energética

celular potencialmente destructiva.

Tras el periodo inicial de hiperglicolisis, acontece un periodo de depresion
metabolica que, en animales de experimentacion, se produce a las 24 horas del
traumatismo, y puede durar entre 5 y 10 dias aproximadamente. En seres humanos, sin
embargo, mediante PET, se han detectado decrementos similares en el metabolismo

cerebral global de la glucosa 2 a 4 semanas tras el TCE,

Por otra parte, el incremento indiscriminado del calcio citopldsmico dificulta el

metabolismo oxidativo mitocondrial, empeorando la crisis energética. De la misma
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manera, dafia el flujo axopldsmico al interaccional con los microtubulos y los

neurofilamentos, y, finalmente, puede activar vias encaminadas a la muerte celular.

El intervalo de tiempo transcurrido entre la iniciacion y la disolucion final de las
estructuras celulares puede variar entre minutos y dias. Esto es reflejo del
reconocimiento de varios tipos de muerte celular. El tipo mas rapido y precoz, oncosis,
se caracteriza por el fallo energético completo, con fracaso de los flujos i6nicos y el
edema celular causado por mecanismos osmoticos. Mdas frecuente es la muerte
necrotica/isquémica de las células, caracterizada por una severa pero no total pérdida
energética, requiere de un tiempo variable antes de tornarse irreversible. También hay
un mecanismo conocido como muerte celular programada o apoptosis,
caracteristicamente descrita en el hipocampo de hombres y animales algunos dias
después de una isquemia global. El ultimo proceso de muerte celular, es el conocido
como programa suicida celular, consistente en la sintesis celular de una serie de
macromoléculas. La apoptosis celular se caracteriza por la fragmentacion del DNA, y se
ha descrito asociada a modelos experimentales de traumatismo craneoencefalico en

ratas.(lgg)’mo).

En el caso de los TCE leves, las alteraciones anatomicas detectables son
minimas, y con frecuencia se resuelven en su totalidad, lo que sugiere que estan basadas

en una disfuncion neuronal metabdlica transitoria, y, raramente, en una muerte celular.

Un concepto recientemente introducido es el de penumbra postraumatica,
paralelo al término ya conocido de penumbra isquémica. La penumbra postraumatica
puede ser definida como el conjunto de areas de tejido neuronal lesionadas pero todavia
viables. Este concepto esta intimamente relacionado con el de plasticidad biologica, que
haria referencia a la capacidad de recuperacion del tejido nervioso isquémico mediante
la manipulacion del conjunto de  procesos biologicos desencadenados tras el
traumatismo. Los ultimos estudios al respecto se mueven en la linea de accion de la
plasticidad neuronal y la neuroproteccion, analizando las diferentes vias bioquimicas
implicadas en el mecanismo de lesion neuronal y en el estudio de sustancias

s 14 ;s .z .. . 8
neurobiologicas y neurofarmacolégicas para la recuperacién del tejido nervioso.®”
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1.2.4.3.- Lesion axonal difusa (LAD)

En la actualidad, la definiciéon mas universalmente aceptada es la que considera
la LAD como una destruccion difusa de los axones de todas las areas cerebrales de
hombres y animales tras un traumatismo craneal, tipicamente por un mecanismo de

aceleracion-desaceleracion.®¥

El diagnéstico de certeza es tinicamente histoldgico, y hay que distinguir la LAD
de otro tipo de lesiones inespecificas, de etiologias variadas, no relacionadas con el
mecanismo etiopatogénico de la LAD. Clinicamente, los pacientes con areas amplias de
LAD, se caracterizan por presentar un estado de coma sin lesiones aparentes con efecto

masa, o bien lesiones minimas.

Uno de los problemas mas importantes es su deteccion histologica. Las lesiones
son facilmente observables con microscopio de luz en aquellos pacientes que han
sobrevivido més de 24 horas tras el TCE. En el caso de pacientes que fallecen en el
acto, la deteccion histologica de la LAD ha de ser realizada por medio de técnicas
inmunohistoquimicas, algunas de ellas no disponibles habitualmente en los laboratorios

forenses.

Hasta los afios 40 los investigadores creian que el mecanismo mas importante de
la lesion cerebral en los TCE era lo que se conocia como fendmeno de contacto o carga
directa sobre el tejido nervioso. En 1944, Holbourn introdujo un nuevo concepto en los
biomecanismos de lesion, el debido a fuerzas de traccion o estiramiento a través del
cerebro como consecuencia del traumatismo, capaces de producir dafio estructural y
funcional importante sobre el tejido nervioso. Este nuevo mecanismo de lesion fue

(19 mediante un modelo conocido como teoria centripeta que

explicado por Ommaya
justifica gran parte de las lesiones cerebrales acontecidas en los accidentes de trafico no
como consecuencia de la accidon directa del traumatismo sino debidas a alteraciones

secundarias a fuerzas de aceleracion-desaceleracion y de rotacion y traslacion.

Ommaya demostrd experimentalmente que se podian generar lesiones como
contusion y hemorragias y también lesiones difusas sin aplicar una fuerza directa, sino
simplemente mediante fuerzas de aceleracion, y defini6 la conmocién como un conjunto

de sindromes clinicos secundarios a un TCE en los que el incremento en la severidad
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funcional y de nivel de conciencia es producida por fuerzas de traccion mecanicas que
actuan sobre el cerebro de un forma centripeta, produciendo lesion funcional y

estructural.
Estas conclusiones le permitieron clasificar el TCE en 6 grados clinicos:

- Grado I: Pacientes con signos de aturdimiento pero que no han
sufrido pérdida de conocimiento.

- Qrado II: Pacientes que padecen amnesia postraumatica pero que no
han sufrido coma.

- Grado III: Incluye la clasica conmocidn, con pacientes con pérdida
de conciencia pero menor a 6 horas.

- QGrados 1V, V, y VI: Incluye pacientes en estado de coma de mas de 6
horas de evolucion, con alta morbilidad y mortalidad. Estas tres
categorias no estan bien definidas desde un punto de vista clinico.

Aunque en los grados I al III, las lesiones anatomicas pueden ser minimas o
ausentes, en los grados IV, V y VI; nos encontramos con lesiones anatomicas y
funcionales de gran severidad. Segun esta teoria, el tronco y el mesencéfalo serian los

ultimos dafiados por poseer mayor proteccion anatomica.

La teoria de Ommaya, explica que se encuentren lesiones en la cara interna o en
la contralateral del hemisferio cerebral que ha recibido la contusion directa, y no

siempre en la zona directamente contusionada.

Genarelli entre otros confirm6 experimentalmente las teorias de Ommaya en
primates, utilizando fuerzas de aceleracién-desaceleracion y produciendo lesion axonal

difusa.

En la ultima década, y gracias a la introduccion de la RM en estos estudios, se ha
podido mostrar la veracidad de las teorias de Ommaya. En los estudios de Jenkins y

colaboradores,(97)

se observan patrones centripetos de lesion en la RM, encontrandose
buena correlacion entre la severidad de las lesiones y la GCS. En muchos de los casos,

la lesién era detectada con RM pero no con TC.
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1.2.4.3.1.- Patogénesis de la lesion axonal difusa

Segin  estudios de Povlishock"®” 'y, posteriormente, Gennarelli y
colaboradores,® independientemente del mecanismo preciso de produccién de la lesion
axonal, la severidad de la misma es variable, formando un espectro continuo que puede

ser dividido en cuatro fases bien definidas de severidad creciente:

- Fase I: Lesion de membrana axonal y alteraciones del flujo de iones:
Las zonas mas débiles a nivel axonal, debido a su especial estructura,
son el noédulo de Ranvier y las regiones paranodales, encontrandose
una relacion entre el grado de traccion sufrida por el axén y el grado
de disfuncién posterior. En tracciones minimas, se produce una
alteracion a nivel del flujo i6nico, lo que da lugar a un fallo en la
generacion y propagacion de los potenciales de accion. La alteracion
ionica mas significativa a este nivel, es el aumento del Ca™"
intracitosolico. También encontramos un defecto transitorio en la
membrana celular debida a la deformacién mecanica, con la aparicion
de unos defectos o poros que dan lugar también a un aumento de la
permeabilidad a los iones. En esta fase, todas estas alteraciones son
transitorias, resolviéndose en pocos minutos.

- Fase IlI: Lesion reversible de citoesqueleto: Con una lesion axonal
mayor, encontramos mayor alteracion de los flujos i6nicos, un edema
local en el ax6n y alteracion del transporte axoplasmico. Todo esto
conduce a la aparicion de unas varicosidades axonales, pero no a una
desconexion axonal. Esta fase puede ser reversible.

- Fase Ill: Axotomia secundaria: Tracciones axonales importantes,
producen alteraciones severas del flujo i6nico que, junto con las
lesiones de tipo estructural, da lugar a una axonotmesis. El influjo de
Ca"" es el responsable de la aparicion de proteasas y fosfolipasas que
producen proteolisis de los microtibulos y neurofilamentos,
estructuras de soporte del axon, y ataque de los acidos grasos de

membrana activando radicales libres y mediadores de inflamacion. El
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conjunto de estos acontecimientos deriva en una axonotmesis a las
24-48 horas tras el traumatismo.

- Fase IV: Axotomia primaria: Constituye la forma mas severa de
LAD, y consiste en una ruptura del axén provocada por tracciones
severas inmediatamente tras el impacto. Ocurre menos
frecuentemente que las fases I, II, y III. Este mecanismo debe ser
predominante en pacientes que fallecen inmediatamente tras el

traumatismo y que no llegan a ser valorados en el hospital.

1.2.4.3.2.- Diagnéstico clinico-radiolégico de la lesion axonal difusa.

En el momento actual, no se puede decir que exista un sindrome clinico
sugestivo de lesion axonal difusa. Desde un punto de vista clinico, podriamos decir que
pacientes que entran en estado de coma inmediatamente tras el traumatismo, en los
cuales en la TC no se detecta alguna lesidn importante con efecto masa, casi con
certeza padecen en un grado variable LAD. Asi mismo, cualquier paciente en coma
puede haber desarrollado LAD independientemente de otro tipo de lesiones que puedan
aparecer en la TC. Sin embargo, en la mayoria de estudios nos encontramos LAD en
pacientes que han sufrido un accidente de trafico y en los que el mecanismo lesional de
aceleracion-desaceleracion ha jugado un papel primordial. También ha sido descrito

este mecanismo tras caidas.

(13 encontraron en un estudio mediante tincion

Blumbergs y colaboradores
inmunoldgica de la proteina precursora del amiloide, que el dafio axonal difuso puede

existir en los TCE en todos los puntos del espectro clinico definido por la GCS

En cuanto a los hallazgos en la TC, en el momento actual se acepta de forma
general que aquellos pacientes en los que la TC revela hemorragias focales representan
solamente las formas mas severas de LAD, y que la RM puede mostrar mas lesiones
que la TC en muchos de ellos. Sin embargo recientes estudios en los que se utilizan
técnicas de tincion inmunoldgica, se nos muestra que incluso pacientes sin evidencia de

LAD en la RM tienen grados variables de lesion axonal. Por ello, debemos tener en

33



Introduccién

mente que incluso el método de neuroimagen mas sensible siempre subestima la

magnitud real de la lesién axonal encontrada en estudios potmortem.©?”

En 1991, Marshall y colaboradores,"*® introdujeron la que es hoy la
clasificacién mas ampliamente aceptada de los TCE. Esta se basa en los hallazgos en la
TC, tomando en consideracion la compresion de las cisternas basales, el desplazamiento
de la linea media y la presencia o ausencia de efecto masa significativo. En esta
clasificacion no existe ninguna categoria que haga especificamente referencia a la LAD.
El hecho es que en cualquiera de las diferentes categorias podemos encontrar signos
radiolégicos patognomoénicos de LAD, lo que debe indicar al clinico una posible

alteracion funcional posterior, incluso cuando se ha normalizado la presion intracraneal.

La RM es una técnica también ampliamente difundida en la valoracion de las

posibles lesiones acontecidas en un TCE. Zimermman ya demostrd en 1986,%7 y

(232)

posteriormente Yokota en 1991, que una gran mayoria de las lesiones focales

detectadas con la RM no aparecian en la TC.

Aun asi, en muchas ocasiones no es posible la realizacion de una RM en el
momento agudo de los TCE severos, en estado comatoso y con ventilaciéon mecanica.
También, como antes hemos comentado incluso la RM infravalora los hallazgos
encontrados en estudios postmortem con técnicas de tincion inmunologica.

Gean®

explica como en la RM los desgarros axonales son descritos como
lesiones multiples pequeiias y ovoideas (de 5-15 mm) cuyo eje mayor se extiende
paralelo a la de los axones lesionados. Frecuentemente estas lesiones se localizan en el
ambito de las areas parasagitales, y su aspecto neurorradiologico depende de su
naturaleza hemorragica o no, y del tiempo de evolucion tras la lesion. Las lesiones

hemorréagicas aparecen como una disminucion de la intensidad de la sefial en las

imagenes en la secuencia T2, pudiendo persistir afios tras el traumatismo.

Las lesiones a nivel del splenium del cuerpo calloso se observan con mas
frecuencia en los estudios con RM que en las imagenes de la TC, y se producen
fundamentalmente por fuerzas transmitidas de traccion. Esto es porque los hemisferios
cerebrales estan relativamente fijos por la hoz cerebral y, consecuentemente, las fuerzas

generadas por el traumatismo se transmiten por la sustancia blanca del splenium del
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cuerpo calloso. Estas lesiones se asocian con relativa frecuencia con otras a nivel del

fornix, septum pellucidum y la comisura anterior.

Desde un punto de vista pragmatico, la realizacion de una RM estaria indicada
en pacientes con lesiones cerebrales difusas tipo [ y II de la clasificacion de Marshall en
los que el estado neurologico sea peor que el esperado segun los hallazgos de la TC. En
estos pacientes la posibilidad de haber desarrollado una LAD ha de ser considerada, y

una RM ayudaria al clinico a clarificar la fisiopatologia y el pronodstico de las lesiones.

En los estados cronicos tras un TCE, la degeneracion Walleriana visible en la
LAD unicamente puede ser detectada mediante una RM, como una disminucion de la
intensidad de sefial en la secuencia T2. Esta pérdida de senal dependeria de un ratio

lipido-proteina elevado en los tractos corticoespinales afectados.

1.2.4.3.3.- La lesion axonal difusa en los TCE leves.

La conmocioén cerebral es el sindrome clinico mas frecuentemente encontrado
tras un traumatismo craneal. En algunos pacientes que han sufrido una conmocion
permanecen alteraciones de tipo cognitivo o secuelas neuropsicoldgicas durante un
periodo de tiempo variable tras la lesion, lo que conocemos como sindrome

postconmocional, y que revisaremos a continuacion.

En 1968 Oppenheimer'™ fue el primero que publicé que en pacientes con un
TCE leve que fallecian por otras causas se evidenciaba en el estudio postmortem la
existencia de racimos microgliales en el tejido cerebral. Estos mismos hallazgos fueron
descritos posteriormente por Blumbergs y colaboradores."*'¥ En estos trabajos,
estudiaron 5 pacientes de edades comprendidas entre 59 y 89 afios, que habian padecido
una concusion cerebral leve y que habian fallecido por otras causas en un tiempo
variable tras el TCE. Estos investigadores utilizaron como marcador axonal tinciones
inmunolégicas con un anticuerpo B-APP contra la proteina precursora del amiloide. En
todos los casos el andlisis postmortem mostré una lesion axonal multifocal diseminada
por la sustancia blanca. Este estudio muestra claramente que pequefias areas de lesion

axonal pueden aparecer frecuentemente incluso en las formas mas leves de TCE. Desde
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un punto de vista clinicorradioldgico, también se ha podido observar la evidencia de

) encontraron

LAD en TCE leves. En un estudio realizado por Mittl y colaboradores,'*?
un porcentaje elevado de lesiones en la RM realizada en pacientes con TCE leve (30 %),
con TC normal. Todas las lesiones fueron encontradas en el espesor de la sustancia
blanca y en las uniones con la sustancia gris. No fueron encontradas lesiones a nivel del
cuerpo calloso en ningun caso, hecho que contrasta con otros trabajos mas recientes, en
los que encontraron areas afectadas en la RM en el splenium del cuerpo calloso y en la
capsula interna.®®

Soustiel y colaboradores'®®

publicaron en 1995 una serie de estudios clinicos en
los que realizaron potenciales evocados auditivos, tronculares y de latencia media, y
potenciales evocados tronculares trigeminales a 40 pacientes que habian padecido un
TCE leve, siendo evaluados durante las primeras 48 horas tras su ingreso y 3 meses tras
el TCE. Los datos se correlacionaron con la presencia de sintomatologia derivada de un
sindrome postconmocional. Valoraron como patoldgicas las respuestas que excedian 2.5
DE de la media obtenida en el grupo control. En todos los casos encontraron un
incremento significativo de las latencias en la evaluacion inicial, revelando un dafio
axonal difuso. A los tres meses, aunque obtuvieron respuestas patologicas en las
latencias entre picos en T3-T2 en los potenciales evocados trigeminales, y en las
latencias entre V-1, obtenidos tras incremento del estimulo, en los potenciales auditivos
tronculares, s6lo el aumento de las latencias del componente NO de los potenciales
evocados auditivos de latencia media mostrd cierta correlacion estadistica con la

presencia de sintomatologia postconmocional en el grupo estudiado.

Voller y colaboradores®'?

publicaron en 1999 un trabajo en el que estudiaron 12
casos de TCE muy leve, y realizaron test neuropsicolégicos, MR y EEG en las primeras
24 horas y tras 6 semanas del traumatismo. Hallaron evidencia de lesiones en la MR en
3 casos y alteraciones en los test en casi todos los casos en la primera valoracion,
comparando con un grupo control. Las diferencias no fueron significativas en la

valoracion realizada 6 semanas tras el TCE. No encontraron alteraciones significativas

en el EEG.

También se han utilizado en los ultimos afos técnicas de RM avanzada, como la

RMf y la MTL"®0® de alta sensibilidad, con resultados esperanzadores, que
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precisaran de mas estudios a fin de valorar su utilidad en la valoracidon pronostica del
TCE leve.

. . . 216
Los estudios mas rec1entes,( )

estan dirigidos al andlisis de la relacion existente
entre la LAD y las alteraciones neuropsicoldgicas encontradas en los pacientes tras un
TCE leve. Todos ellos relacionan la existencia de dichas lesiones a nivel del 16bulo
frontal con alteraciones en el ambito cognitivo y de comportamiento, y establecen la
necesidad de un estudio precoz de dichas alteraciones neuropsicologicas a la hora de

establecer un prondstico adecuado y de instaurar de forma precoz la pauta de

rehabilitacion mas oportuna.

Ding y colaboradores®”’ publicaron en el afio 2001 un trabajo dirigido al estudio
de los déficits a nivel del aprendizaje motor y su relacién con cambios patologicos en
ratas adultas sometidas a una TCE leve. La extension de la lesion es evaluada mediante
impregnacion argéntica del tejido nervioso. En todos los casos encontraron alteraciones
en la realizacion de actividades motoras complejas, pero no en actividades motoras
sencillas. Histologicamente la degeneracion axonal se distribuia ampliamente en varias
areas cerebrales relacionadas con el aprendizaje motor, incluyendo la sustancia blanca
del cortex sensoriomotor, cuerpo calloso, nucleo estriado, talamo y cerebelo. Asi
mismo, fueron encontrados axones seriamente dafiados al nivel de la via visual primaria,
incluyendo en quiasma Optico, tracto Optico, cuerpo geniculado lateral y coliculos
superiores. Estos hallazgos sugieren la posibilidad de poder encontrar una base
histologica atribuible a los déficits sensoriomotores, e incluso la posibilidad de
encontrarnos signos anatomopatologicos de lesion o de disfuncion axonal a nivel del
tracto visual, hallazgo que justifica la necesidad de seguir estudiando en el campo de
pruebas neurorradiologicas, electrofisioldgicas, y funcionales incruentas que nos los
puedan poner precozmente de manifiesto, y que sirvan, ademds para realizar

posteriormente estudios comparativos evolutivos.

1.2.5.- Sindrome postconmocional

Como sindrome “funcional” postraumatico o sindrome postconmocional se

contempla un conjunto de sintomas que muchos pacientes refieren tras un TCE
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aparentemente banal: cefalea, hipersensibilidad al ruido, inestabilidad a los cambios

posturales, bajo rendimiento laboral, insomnio, estado de &nimo depresivo, etc.

Varios autores afirman que una proporcioén importante de pacientes (hasta un 30
%) desarrolla alteraciones psicologicas durante un largo tiempo (a veces mas de un afio)
tras sufrir un TCE leve.®® Se han detectado secuelas incluso en pacientes que no habjan
tenido pérdida de conocimiento.®® Estos sintomas, aunque menores, impiden a muchos
pacientes retomar su vida normal. En muchos casos, estos sintomas mejoran en poco
tiempo (alrededor de un mes), pero se ha estimado su persistencia a los dos meses del
traumatismo hasta en un 57 % de los pacientes, ¢ incluso algunos (5-10 %) evolucionan

hasta hacerse cronicos un afio tras el TCE. 7%

Hasta la fecha no se conoce con certeza la etiopatogenia de este sindrome
postraumatico. La persistencia de todos estos sintomas tan heterogéneos puede ser
multifactorial, incluyendo la existencia de lesion axonal difusa,"" lesiones corporales
no neuroldgicas, condicion psicoldgica premorbida, motivacion secundaria (de tipo

economico-legal), etc.

Deb® publico en 1998 un estudio de cohortes con 148 pacientes que sufrieron
un TCE leve y mostraban evidencia clinica o radioldgica de dafio cerebral. Tras un afio
de seguimiento, y segun la GOS (Glasgow Outcome Scale), el 2.9% presentaban una
grado de incapacidad severa, el 25.5% una incapacidad moderada y el, 69.3% una
incapacidad leve, y el 55% de todos ellos mostraron al menos uno de los sintomas
descritos del sindrome postconmocional.

Otros trabajos muestran que existe una acentuaciéon de determinadas patrones

psicologicos premorbidos, como la ansiedad y la depresion, tras un TCE leve.**

Otros autores intentan encontrar pardmetros electrofisiologicos que puedan
relacionarse con el riesgo de desarrollar un sindrome postconmocional tras un TCE
leve, como son los estudios mediante potenciales cognitivos, midiendo la latencia de la
onda p300,""®1? que parece estar relacionada con la velocidad de procesamiento y la
capacidad de atencion, aunque estos estudios no tienen alin conclusiones firmes al

respecto.

Tampoco hay un criterio diagnostico firme para este cuadro clinico. Aparece

codificado como sindrome postconmocional en la tltima edicién de la Clasificacion
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Internacional de Enfermedades (CIE-10) y propuesta provisionalmente como desorden
postconmocional en el Manual Diagnoéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales de
la Sociedad Americana de Psicologia (DSM-1V)."1BD Todos los autores coinciden en
que los criterios de ambas clasificaciones son diferentes, no son lo suficientemente
especificos y que se hace necesaria una concrecidén y una unificacion de los mismos

para que los resultados sean comparables.

Algunos autores opinan que la inconsistente relacion existente entre el tiempo de
duracion de la amnesia postraumatica (gravedad del trauma) y la persistencia del
sindrome, pudiera sugerir que en la perpetuacion de este sindrome, mas alld de 6 u 8
semanas, asi como en la aparicién de cuadros depresivos severos que a veces surgen en
estos pacientes, tienen un papel mas importante las causas de origen psicoldgico que las

(194)

neurologicas, ~ aunque esta afirmacion no estd refrendada por los correspondientes

estudios de neuroimagen ni anatomicos.
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1.3.- LAPERIMETRIA

1.3.1- Conceptos basicos.

El campo visual, fue definido por Traquair en 1948 como “aquella porcion del
espacio en la que los objetos son visibles simultineamente, al mantener la mirada fija en
una direccion”. De la misma manera, Dubois-Poulsen (1952) lo describié como “el
conjunto de puntos en el espacio que un ojo inmdvil puede abarcar”, y posteriormente,
en 1975, Perez-Llorca lo define como “el espacio dentro del cual todo lo que emite o
refleje fotones con la intensidad adecuada hacia un observador, con la mirada fija, es
visto”."?

También, de forma metaforica se ha descrito como una isla de vision en un mar
de oscuridad."®” Esta isla representa la sensibilidad visual, y consta de un pico central
bien definido que corresponde al area foveal, con laterales en pendiente. Dicha
pendiente es levemente mas abrupta en la zona superior y nasal.

La sensibilidad de cada una de las partes del campo visual, depende del nivel de
adaptacion a la luz de la retina. La vision del paciente es mas sensible en la fovea, y la
sensibilidad disminuye hacia la periferia. Esta sensibilidad se estudia en la practica
clinica por medio del umbral diferencial. Se define como umbral a aquel estimulo con
un 50% de probabilidad de ser visto, y como umbral luminoso diferencial a la minima
intensidad luminosa necesaria para poder ser diferenciada de otra.”®

En la “isla de vision” un pozo profundo representa la mancha ciega o mancha de
Mariotte. Esta es un defecto absoluto del campo visual provocado por la papila éptica,
que carece de fotorreceptores.

La amplitud del campo visual se mide en grados, y se realiza a partir del punto
de fijacion. Hacia el lado nasal se extiende unos 60°, hacia el lado temporal mas de 90°,
la porcion superior se extiende alrededor de 60°, y la inferior unos 70-75°. La mancha
ciega estd aproximadamente a 15° temporal hacia el punto de fijacion. Con la edad el
campo visual se deprime, de tal manera que la isoptera 12? en la perimetria cinética de
un individuo normal de 80 afos sera mucho mas pequefia que en uno de 20 afos. Estas
medidas pueden sufrir variaciones en funciéon de las peculiaridades anatomicas del

paciente (puente nasal, orbita...).*'?
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Para cuantificar el campo visual existen muchas técnicas disponibles, que van

desde la confrontacion hasta la perimetria estatica automatizada del umbral.

1.3.2.- Técnicas perimétricas clasicas.

Llamamos perimetria al estudio de la sensibilidad retiniana al contraste en los
diversos puntos del campo visual "¥. Los sistemas utilizados para determinar dicha
sensibilidad reciben el nombre de perimetros.

El objetivo de las técnicas perimétricas es definir la topografia de la isla de
visién para reconocer alguna variacion de la normalidad. Se utilizan para detectar
anomalias y realizar un seguimiento de las mismas durante la evolucion de la
enfermedad, y controlar asi la eficacia de las técnicas terapéuticas.

El andlisis del campo visual se realiza adaptando el ojo explorado a la
iluminaciéon de fondo, que ha de ser lo suficientemente brillante para la realizacion de la
prueba en una condiciéon fotdpica, y presentando posteriormente un estimulo algin
grado mas intenso que el fondo en una posicion determinada del campo visual. En el
procedimiento mas generalizado, que es el que se viene utilizando en las técnicas
automatizadas desde hace més de un cuarto de siglo, el estimulo y el fondo se presentan
en color blanco. Es lo que se conoce como perimetria blanco-blanco, y va a ser la que
utilizaremos en la realizacion de este trabajo.

La capacidad del paciente de percibir el estimulo puede ser detectada por medio

de técnicas de perimetria estatica, cinética, o por medio de una combinacidon de ambas.
1.3.2.1.- Perimetria cinética.

En la perimetria cinética, el estimulo, de una intensidad determinada, es
presentado en la periferia y desplazado hacia el punto de fijacion a unos 2° por segundo
hasta que es percibido por el paciente. Luego es desplazado nuevamente a otra posicion
de la periferia campimétrica, a 15° de la anterior, y se vuelve a repetir el mismo
proceso. Repitiendo esta maniobra alrededor de los 360° del campo visual, el
examinador define una serie de puntos que pueden ser conectados para describir una

isoptera (4reas con idéntica sensibilidad luminosa) correspondiente al estimulo
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utilizado. Incrementando o disminuyendo la intensidad del estimulo, se definiran las
distintas isopteras correspondientes al campo visual estudiado. Si el estimulo es
presentado en areas del campo visual seleccionadas al azar, las isOpteras resultaran algo
mas estrechas e irregulares comparadas con una presentacion secuenciada del estimulo.

Asi mismo, el campo visual serd de esta manera mas reproducible.

La intensidad del estimulo se cuantifica en decibelios (dB), unidad logaritmica
que es inversamente proporcional a la luminosidad del estimulo. Por lo tanto, a mayor
sensibilidad, menor luminosidad del estimulo umbral. Mientras que el estimulo crece en
progresion geométrica, la sensacion lo hace en progresion aritmética. Esta intensidad
maxima es diferente seglin el perimetro utilizado.

Dentro del campo de la perimetria cinética, se han desarrollado varias técnicas,

de las mas sencillas a las mas complejas:

1.3.2.1.1.- Prueba de confrontacion.

Es una técnica rudimentaria en la que sdélo podemos detectar defectos
importantes situados en el campo periférico, no teniendo ningin valor para defectos
pequetios o centrales. La prueba se efectiia con el paciente sentado a unos 50 cm frente
al examinador, mirdndole fijamente a la nariz. Ambos, paciente y examinador, se
taparan el ojo del mismo lado. El examinador mueve su dedo indice, de la periferia al
centro por los diferentes cuadrantes del campo visual y el paciente debe responder
cuando lo percibe. En condiciones normales, cuando el dedo es visto por el observador,

debe ser visto por el observado.

1.3.2.1.2.- Perimetros de arco.

El perimetro de arco fue el precursor de la exploracién instrumental del campo
visual. El estimulo consistia en discos de papel o bolas unidas a una barra, por medio de

la cual eran desplazadas a lo largo de uno de los meridianos del campo visual. Este

instrumento posibilitaba, al ir girando, la exploracion de una semiesfera.
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1.3.2.1.2.- Pantalla tangente.

Es un método sencillo y practico que viene realizdndose en oftalmologia desde
principios de siglo, manteniéndose vigente en la actualidad. Con ella es posible explorar
adecuadamente los 30° centrales, que son los que habitualmente proporcionan mas
informacion. La técnica consiste en mover unos estimulos, en forma de pequeiios discos
de color blanco, a través de una pantalla negra situada a 1 6 2 m de distancia del
paciente. Cuanto mas alejada esta la pantalla, mas eficaz es la prueba para detectar
pequeios escotomas. La gran ventaja de esta técnica es que en un periodo relativamente
corto de tiempo podemos realizar un examen efectivo de esta region del campo

visual.?!?

1.3.2.1.3.- Perimetria manual cinética.

En esta técnica perimétrica, el estimulo se mueve a través del campo visual
segun la técnica comentada anteriormente de delimitacion de isOpteras. El perimetro
manual mas utilizado en perimetria cinética, es el de Goldmann. Consiste en una cupula
hemisférica con un radio de 33 c¢cm y un soporte para el mentén del paciente. El
operador proyecta un punto luminico predeterminado al interior de la concavidad y
observa la fijacion del paciente mediante un telescopio con diana de fijacion
incorporada. La estrategia utilizada para el examen con el perimetro de Goldmann es la
técnica de Armaly-Drance, que examina la periferia con dianas cinéticas y el campo
central con dianas estaticas. Una vez determinadas las isdpteras para diversas dianas, se
encuentra un estimulo encima del umbral para 25° posteriormente, este estimulo se
utiliza para el examen estadistico de campo central, en busca de pequefios escotomas.
Después el mismo estimulo se utiliza para trazar el mapa de la mancha ciega.!”"®

La mayoria de centros tiene un juego estandar de colores para utilizar con las
diferentes isopteras. Los defectos se llenan con la diana mas pequefia y mas oscura que
puede verse; ello permite determinar la profundidad del escotoma. El examinador
también puede determinar la profundidad del escotoma. Una transicién considerable

entre isopteras indica poca inclinacién en el escotoma, mientras que una zona de

transicion pequefia entre isOpteras en un escotoma indica un escotoma profundo.
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La perimetria cinética manual presenta una seric de ventajas e
inconvenientes que seran comentadas posteriormente, aunque hoy en dia sigue siendo
una técnica muy valiosa en neuroftalmologia, en glaucomas avanzados y en los casos en

los que es dificil obtener resultados fiables con la perimetria estatica automatizada

1.3.2.2.- Perimetria estatica

En la perimetria estatica, el estimulo permanece inmovil durante toda la
prueba, y lo que se modifica es su tamafio e intensidad, que vamos incrementando o
disminuyendo, seguiin una estrategia “escalonada” o de bracketing, hasta que el paciente
sea capaz de percibirlo. Cuantos mas puntos retinianos se examinan, mas defectos
pueden ser detectados y cuantificados. Hay, de todas formas, un nimero méaximo de
puntos a partir del cual el efecto “fatiga” del paciente resta fiabilidad a la prueba. Este
se sitia en torno a 80 puntos examinados.**® Si separamos los puntos a examinar
aproximadamente unos 6°, es necesario un total de 75 a 80 puntos para analizar los 30°
centrales de vision."*”

Como no es necesario decidir sobre la direccién y velocidad de los puntos
examinados, la prueba perimétrica estatica es mucho menos variable que la cinética, y
por tanto posee una mayor reproducibilidad. Sin embargo, puede resultar tedioso debido
a su larga duracion (15 a 90 minutos), que depende de la distribucién y nimero de
puntos a explorar. En los ultimos afios se han desarrollado estrategias perimétricas
rapidas que analizaremos mas adelante, las cuales reducen el tiempo de exploracion a 2-

3 minutos. Las técnicas en perimetria estatica son:

1.3.2.2.1.- Perimetria manual estatica:

El perimetro utilizado en este caso es el de Goldmann.

1.3.2.2.2.- Perimetria estatica automatizada de umbral:

La exploracion del campo visual por métodos manuales tiene un gran

inconveniente: el tiempo de realizacion de la prueba. La necesidad de desarrollar
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estrategias de examen mas rapidas y fiables, ha llevado al desarrollo de las perimetrias
computerizadas, que fueron introducidas en la practica perimétrica en 1975 por
Fankhauser. La naturaleza cuantitativa de los datos y la posibilidad de realizar un
analisis computerizado de los mismos, ha propiciado el uso de métodos estadisticos para
valorar los resultados y determinar su normalidad, o bien valorar la estabilidad o
evolucion de los mismos en el tiempo.

El Octopus (Haag-Streit AG) fue el primer campimetro visual computerizado
que consiguid proveer suficiente flexibilidad para permitir una deteccion exacta y una
cuantificacion de los defectos campimétricos visuales. El aparato utiliza exclusivamente
estrategias perimétricas estaticas.

El perimetro Humphrey (Carl Zeiss) y algunos otros perimetros computerizados,
ofrecen la opcidn cinética, pero la inmensa mayoria de las pruebas clinicas se llevan a
cabo mediante técnicas estaticas.

Cada una de los instrumentos posee una variedad de programas para situaciones
clinicas diferentes. El perimetrista es el que debe decidir el programa a utilizar en cada

caso especifico.

Hay una gran variedad de estrategias, procedimientos y bases tedricas para la
perimetria de umbrales. Béasicamente, la técnica consiste en una serie de estimulos que
pueden ser facilmente detectados por una persona con vision periférica normal, que se
presentan en diferentes puntos del campo visual. Estos puntos son frecuentemente
seleccionados para evaluar areas que resultan facilmente afectadas por varias patologias
oculares o neurologicas que repercuten en el campo visual (glaucoma, lesiones
quiasmaticas...). Los lugares donde el estimulo es percibido con normalidad, son
seflalados con un simbolo, los estimulos que no son percibidos se sefialan con otro. En
ocasiones durante el transcurso de la prueba, estimulos de intensidad diferente son
presentados a los mismos puntos. Si ninguna intensidad del estimulo es percibida, el
defecto se registra como absoluto. Si el estimulo de mayor intensidad es percibido, y no
el de menor intensidad, el defecto es registrado como relativo.""*" Después se construye
un mapa utilizando una escala de grises para representar graficamente la sensibilidad del
campo de vision del paciente (o la altura de la metaforica isla de vision) interpolando

entre todos los puntos examinados.
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El estado “normal” de la prueba es una grafica determinada estadisticamente,
obtenida de la evaluacion perimétrica de gran cantidad de individuos “normales” de
diferentes edades. Por ello, sabemos que cada punto retiniano estimulado tiene una
sensibilidad “normal” determinada estadisticamente, que puede ser expresada en
decibelios de intensidad de estimulo, y que viene determinada por el tamafo del
estimulo, la iluminacion del fondo y la edad del paciente."® Esta técnica, segun una
revision de la literatura cientifica publicada por Gonzalez de la Rosa en 2003,"%

presenta un promedio de la sensibilidad y especificidad en torno al 86%.

En el analizador de campo de Octopus (Haag-Streit AG), los valores del umbral
se determinan presentando un estimulo ligeramente madas brillante que el umbral
esperado. Para cada estimulacion, la luz se presenta durante 0.1 sg. Si el estimulo se ve,
el perimetro volvera posteriormente y proyectara una luz mas débil por 4 dB hasta que
el estimulo no se vea. Una vez se ha cruzado el umbral, el estimulo se aumenta en
incrementos de 2 dB hasta que se cruce otra vez con el umbral. Si el estimulo original
no se ve, el punto se examina repetidamente utilizando estimulos 4 dB mas brillantes
cada vez. Una vez se ha cruzado el umbral, el siguiente estimulo que se presenta es 2 dB
menos brillante y se determina el umbral. Los perimetros automatizados no examinan
reiteradamente el mismo punto, sino que analizaran otros puntos y después vuelven a
examinar el punto con un estimulo mds brillante o mas débil. Esto impide que el

paciente cambie la fijacion a la zona que se est4 estudiando.”

1.3.2.3.- Perimetria estatica versus cinética

1.3.2.3.1.- Las ventajas de la perimetria cinética:

1. Examina toda la extension del campo visual del paciente.

2. Tiene un intermediario humano y, por lo tanto, generalmente es mas
sencillo para los pacientes mayores y para los mas jovenes.

3. Puede adecuarse cuidadosamente a la patologia.

4. Permite trazar el mapa de la forma de los defectos.
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1.3.2.3.2.- Los inconvenientes de la perimetria cinética:

1. Requiere un gran entrenamiento por parte del perimetrista.

2. No es reproducible entre centros.

3. No proporciona datos numéricos, con lo que no es comparable con
datos estandar ni sirve para evaluar la evolucion en el tiempo del

defecto.

1.3.2.3.3.- Las ventajas de la perimetria estatica:

1. Es estandarizable y reproducible.

2. Es mas sensible a los defectos leves del campo.

3. Dispone de datos numéricos, con la posibilidad de interpretacion
estadistica y comparacion.

4. Requiere menos entrenamiento y habilidad del perimetrista.

1.3.2.3.4.- Los inconvenientes de la perimetria estatica:

1. Tiene una curva de aprendizaje, con lo que los primeros campos
pueden no aportar la informacion adecuada.

2. En zonas de pérdida visual entre moderada y grave, tiene una
variabilidad entre examenes mas alta.

3. El tamafio de la parrilla del examen esta fijado.

1.3.3.- Variables que afectan el resultado de la perimetria

1.3.3.1.- Dependientes del paciente

1.3.3.1.1.- Edad.

Con la edad, el campo visual sufre una disminucion lineal en la sensibilidad
media, aproximadamente 0.58 a 1.0 dB por década. También aumenta la fluctuacion que

sucede cuando el test se desplaza hacia la periferia. El efecto combinado de estas
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variables, es un campo con una reducciéon mas marcada de la sensibilidad media a

medida que se aleja del punto de fijacion.

1.3.3.1.2.- Fijacion.

Pacientes con alteraciones en la fijaciéon de cualquier origen, producen una
alteracion en la percepcion de los puntos en su situacion espacial. Si el paciente genera
pérdidas de fijacion mayores del 30 a 40% del tiempo que dura la prueba, ésta se

considera solamente una aproximacion del real valor del campo visual.

1.3.3.1.3.- Efecto “fatiga”.

El tiempo méximo de tolerancia de examen perimétrico, ha sido establecido por
algunos autores. Fisiologicamente se explica como un fendmeno retiniano, mas que
como cansancio del paciente. Se considera que la prueba debe durar como méaximo entre
10 y 12 minutos por ojo. Utilizando medios mas prolongados, cercanos a la media hora,

se ha encontrado reduccion de la sensibilidad de hasta 10 dB en algunos casos.">®

(71

Gonzalez de la Rosa, observa en sus estudios una reduccién de los resultados

normales de hasta un 47.62%, debido al “efecto fatiga”.

1.3.3.1.4.- Efecto “aprendizaje”.

La perimetria requiere un proceso de aprendizaje para que el resultado de la
prueba sea optimo. La sensibilidad entre la primera y la segunda prueba, realizadas por
el mismo sujeto, aumenta de manera importante. También sucede entre la segunda y la

tercera prueba aunque en mucha menor proporcion, 226! 149-@2D-E3)

1.3.3.1.5.- Fiabilidad.

Ademas de las variables anteriores, hay otras referidas a la predisposicion

psicoldgica individual, el consumo de farmacos, habitos toxicos, motivacion, etc. que

pueden influir en la colaboracion del paciente, y con ello mermar la fiabilidad de los
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resultados estadisticos. Es por ello indispensable explicar al paciente clara y lentamente

lo que se espera de ¢él.

1.3.3.2.- Dependientes del ojo.

1.3.3.2.1.- Tamafo pupilar.

Didmetros pupilares menores de 3 mm, pueden causar depresiones del campo

visual.
1.3.3.2.2.- Claridad de medios 6pticos:

Una opacidad en los medios oculares, produce depresiones localizadas o

generalizadas en el campo visual (cataratas, leucomas, procesos inflamatorios...)

1.3.3.2.3.- Error refractivo.

Es importante para una buena fiabilidad de la prueba, realizarla corrigiendo el
error refractivo, que también nos daria una falsa depresion del campo visual.
Sobrecorrecciones de +1.00 esférico, reducen la sensibilidad media 3.6 +/- 0.8 dB, y

sobrecorrecciones de +2.00 esférico, causan una reduccion de la sensibilidad media de
5.3 +/-0.9 dB."*”

1.3.3.3.- Variables técnicas

1.3.3.3.1.- Perimetrista.

La realizacion e interpretacion de los campos visuales puede variar entre dos
perimetristas. Actualmente, y gracias al desarrollo de estrategias computerizadas, se ha

podido estandarizar la realizacion de estas exploraciones, minimizando este factor.
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1.3.3.3.2.- Iluminacion del fondo.

El nivel de iluminacion del fondo influye en los contornos de la isla de vision.
[luminaciones muy intensas, aumentan la pendiente del campo visual central y pueden
interferir en el aspecto de los defectos campimétricos. La iluminacion de fondo difiere
de un instrumento a otro, aunque la mayoria de los perimetros computerizados como el
Analizador de Humphrey y los méas modernos perimetros Octopus, utilizan 31.5

Apostilbios (asb), similar al perimetro de Goldmann.*'”

1.3.3.3.3.-Tamaiio del estimulo.

Como en el perimetro Goldmann el tamafio de los diferentes estimulos que se
utilizan en perimetria computerizada, se presentan en nimeros romanos del I al V .La
mayoria de los perimetros utilizan el estimulo de tamafio estandar de 4 mm?,
equivalente al tamafio III. Con este estimulo se puede realizar la mayor parte de los
examenes del campo visual y tiene la desventaja de que su visibilidad apenas es
afectada por los errores refractivos moderados. Esto no sucede con tamafios de estimulo
mas pequefios como el tamano I de Goldmann, que aun con su maxima intensidad
luminosa no es suficiente para detectar defectos profundos, por lo que casi nunca se
utilizan. Los estimulos de mayor tamafio, como el V, tampoco se emplean
habitualmente porque con frecuencia son mas grandes que los escotomas que
intentamos detectar. Este estimulo intercepta un area de 1.7 °, casi la mitad que la

mancha ciega. Mientras que el estimulo III s6lo intercepta un area de 0.43 grados.

1.3.3.3.4.- Intensidad del estimulo.

A diferencia de la perimetria cinética en la que varia tanto la intensidad como el
tamafio del estimulo, en la perimetria estatica s6lo varia la intensidad, por lo tanto no
existe la necesidad de hacer conversiones de los resultados obtenidos para adecuarlos a
estimulos de diferentes tamafios. La intensidad del estimulo es un parametro importante

en perimetria cinética, ya que define, junto con el tamafio del estimulo, la isdptera.
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1.3.3.3.5.- Duracion del estimulo.

El tiempo que un estimulo es mostrado durante la prueba es fundamental para
una correcta valoracion de los resultados. Su duracion debe ser lo suficiente como para
minimizar las variaciones en las respuestas del paciente. Sin embargo, debera ser mas
corta que el tiempo de latencia de los movimientos oculares, que es de unos 0.25 sg, de
esta manera el paciente no tendrd tiempo de desviar la mirada para intentar localizar el
estimulo. La duracién del estimulo puede variar ligeramente de un instrumento a otro;
en el perimetro de Humphrey, la duracion es de 0.2 sg, mientras que en el Octopus es de

0.1 sg. (189)

1.3.4.- Analisis estadistico del campo visual

Cuando en perimetria computerizada utilizamos programas de anélisis
estadistico, disponemos de mayores probabilidades para detectar areas sospechosas que
solo serian evidentes en pruebas subsecuentes. Estos programas comparan punto por
punto el resultado de los 30 grados centrales del campo visual de un paciente con otros
campos de una poblacion normal y de la misma edad. Ademas de esa valoracidén punto
por punto, aplican unos indices globales que miden por separado las pérdidas difusas y
localizadas del campo visual y nos facilitan una informacion numérica rdpidamente

valorable.

1.3.4.1.- Sensibilidad media (MS)

La sensibilidad media es el promedio de respuestas del paciente para cada uno

de los puntos testados.
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1.3.4.2.- Defecto medio (MD)

El Defecto Medio de Flammer, introducido inicialmente por el perimetro
Octopus, es el resultado de promediar las diferencias de sensibilidad de cada punto
respecto a su valor normal en los sujetos de la misma edad, aumentando en signo
positivo a medida que profundiza la patologia. El MD es el indice mas solido en
perimetria puesto que, al ser un valor promediado, resulta poco influenciado por la
fluctuacion de los umbrales individuales. Octopus considera como normales cifras entre
—2 y +2.%9 Aumenta considerablemente en las depresiones generalizadas del campo
visual; sin embargo, se afecta poco si el defecto es localizado, como sucede en presencia
de escotomas. Esta situacion se produce porque el MD mide el componente uniforme o

difuso de la pérdida del campo visual.

1.3.4.3.- Varianza de pérdida (LV)

La Varianza de Pérdida es el resultado de dividir la suma de las diferencias
cuadraticas entre el MD y el encontrado en cada punto en concreto, por el numero de
casos menos uno. La LV informa sobre la irregularidad de los defectos del campo
visual. Es baja si el campo es uniforme y alta si presenta defectos localizados de diversa
profundidad. La LV es un mal indice para seguir la evolucion de los defectos tardios del
campo visual, porque se normaliza en los defectos muy profundos. (Cuando el campo
visual es un completo escotoma absoluto, los defectos tienen todos la misma
profundidad y, por tanto, la LV es muy baja). Por el contrario es util para seguir la

evolucién de los defectos precoces.

Debido a que el valor de LV en dB® aumenta drasticamente con la progresion de
la enfermedad, en la practica clinica utilizamos la raiz cuadrada de LV (sLV) en el
seguimiento de un defecto perimétrico. El Octopus considera como normales valores

entre 0 y 6.
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1.3.4.4.- Varianza de péerdida corregida (CLV)

La Varianza de Pérdida Corregida, corresponde a la diferencia entre la LV y el
cuadrado de la Fluctuacion a Corto Plazo, es decir la irregularidad patoldgica, menos la

inducida por la fluctuacion.

1.3.4.5.- Indicadores de colaboracion del individuo o falsos positivos y negativos

Para valorar el grado de colaboracion del individuo examinado, se han
introducido en perimetria automatica dos tipos de “trampas”. Los falsos positivos se
anotan cuando el sujeto contesta en ausencia de estimulo. Los falsos negativos miden la
falta de atencion cuando el sujeto no responde a un estimulo suficientemente intenso
para ser visto. En la préactica, el interés de estos indices es relativo, ya que los falsos
positivos son escasos, y los falsos negativos se incrementan conforme existen zonas

extensas de defecto absoluto no siendo, por tanto, tan “falsos”.

1.3.4.6.- La curva de Bebie

En presencia de un defecto difuso es a menudo dificil cuantificar un defecto
local adicional. Para resolver este problema, Bebie introdujo una curva de defectos
acumulativos, que ordena todos los puntos estudiados en relacion a la profundidad de su
defecto o desviacion con respecto al nivel normal esperado en un sujeto de la misma
edad. Los puntos se colocan en el eje de las ‘x’ y los defectos en dB en el de las ‘y’, de
manera que los que presentan menos defecto se localizardn a la izquierda y los de mayor
defecto, progresivamente, hacia la derecha. Un defecto difuso se manifestard en la curva
como una depresion generalizada en todos los puntos, mientras que un defecto

localizado sera representado por una caida en la zona derecha de la curva.!'”
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1.3.4.7.- Las fluctuaciones del umbral

El umbral visual es una medida subjetiva sujeta a multiples influencias, de aqui
que tenga una determinada variabilidad. Como todos los parametros psicofisicos,
adquiere valores fluctuantes y no puede ser medido de forma absoluta. Estimulos muy
intensos pueden ser detectados siempre, mientras que los muy débiles no lo son nunca,
pero en la zona proxima al umbral unas veces se obtiene respuesta y otras no. El umbral
puede definirse, como hemos comentado al principio de este capitulo, como una franja
de intensidades en la que la posibilidad de obtener sensacion se distribuye siguiendo lo
que en estadistica se conoce como una “distribucion normal”. Si representamos esta
funcién como una curva de frecuencias acumulativas de la percepcion visual, el umbral
medio vendra definido por aquel estimulo que tiene un 50% de posibilidades de ser

detectado.

La determinacion exacta del umbral medio nos obligaria a medir la sensibilidad
en numerosas ocasiones y a estudiar la dispersion de los resultados, lo que conduciria a
exploraciones interminables. Por ello se admite que las medidas obtenidas son valores
extraidos de un parametro fluctuante, aceptando en ellas una cierta inexactitud. Esta
fluctuacioén del umbral adquiere un valor determinado en cada punto del campo visual
durante la realizacion de una perimetria, conociéndose entonces como ““Fluctuacion a
Corto Plazo” (SF). Podriamos, por tanto, definirla como el nivel de “ruido” inherente a
un campo visual en un momento determinado. La SF varia entre 1,1 y 1,9 dB dentro de
los 30° en sujetos normales. El limite superior, considerado normal por sus fabricantes,

es de 2,0 para el Octopus.®”

El umbral fluctia también a lo largo de los dias, semanas o meses. En este caso
lo definimos como ““Fluctuacion a Largo Plazo™ (LF). Parte de estas fluctuaciones son
comunes a grandes areas de la retina (componente homogéneo o LFHo), o afectan
selectivamente a zonas mas concretas (componente heterogéneo o LFHe), siendo sus

valores normales para Octopus de 1,1 dB.

Para estimar la SF, los umbrales obtenidos previamente son reexaminados a lo

largo de la exploracion. Su valor se calcula obteniendo la raiz cuadrada de la varianza
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media o, lo que es lo mismo, la media de las desviaciones tipicas de las parejas de

umbrales.

También se ha definido la fluctuacion como una serie de cambios reversibles del
umbral diferencial a la luz, en los que se incluyen errores de medida, errores de
respuesta y variacion fisioldgica, pero esta forma de describirla parece poco tutil, dado
que no distingue entre variacion fisioldgica y el error de medida, componentes que

tienen un origen muy diferente.

La SF disminuye con el entrenamiento entre la 1* y la 2* exploracién y aumenta
en pacientes con pupila menor de 5 mm. Varia también con la topografia retiniana: en
sujetos normales la fluctuacion intra e interindividual es mayor en el hemicampo
superior dentro de los 30° centrales, y mas alla de los 30° es mayor en los cuadrantes
nasales y superiores y menor en los temporales.® También la SF es mayor en los
limites de los escotomas, tanto fisioldogicos como patologicos, lo que no hay que
confundir con un aumento de la lesion. La influencia del aprendizaje y del efecto fatiga

también han sido descritos como factores que modifican la SF.

Por su parte, la fluctuacion a largo plazo (LF) ocurre entre exploraciones
realizadas en distintos dias, meses o afios, y es dependiente de la distancia entre ellas.
En ella podemos encontrar dos componentes: el componente homogéneo seria aquel
cambio reversible que ocurre en la totalidad del campo visual entre dos exploraciones, y
que por lo tanto queda reflejado en la sensibilidad media y en el defecto medio. El otro
componente es el cambio local, que permanece incluso tras quitar el componente
homogéneo, y se llama componente heterogéneo de la fluctuacion a largo plazo. Todos
los factores que afectan a la formacion de la fluctuacion a corto plazo contribuyen,

también, a la magnitud da la fluctuacién a largo plazo.

1.3.5.- Las estrategias rapidas.

El interés por desarrollar algoritmos de exploracién rapidos, que se puedan
aplicar con exactitud a cualquier dafio del campo visual, ha llevado en los ultimos afos

al desarrollo de estrategias perimétricas, fundamentalmente enfocadas al diagndstico y
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seguimiento del glaucoma. Los programas mas habituales en perimetria, como el 32 de
Octopus o su equivalente, el 30-2 de Humphrey, necesitan aproximadamente de 15
minutos y de 400 a 600 estimulos para detectar el umbral en 76 posiciones, con la
estrategia escalonada o “Bracketing”. Este tiempo se puede incrementar hasta incluso
media hora si se usa la perimetria cinética de manera precisa. En funcion de esto,
numerosos autores han enfocado sus trabajos en el sentido de desarrollar una serie de
estrategias mas rapidas que permitan eliminar en lo posible la influencia del efecto
“fatiga” en las exploraciones, aumentando asi su precision diagnostica. Para ello, y
segin su metodologia, se han presentado varias propuestas. De todas ellas, las unicas
estrategias que se han aplicado en neuroftalmologia son las de deduccion probabilistica
y la Perimetria Orientada por Tendencias (TOP). Esta ultima sera la que estudiaremos

con mas profundidad y la que hemos utilizado en la realizacion de esta tesis.

1.3.5.1.- Estimulos mdltiples.

Harrington y Flocks,®” trabajaron en base a la idea de acelerar la perimetria
utilizando estimulos multiples, desarrollandose asi el analizador de Friedmann, que no
lleg6 a tener aplicacion clinica debido a que exigia un alto grado de colaboracién por

parte del paciente, a pesar de que la técnica presentaba gran simplicidad y rapidez.

1.3.5.2.- Analisis del area de Bjerrum.

En el estudio del glaucoma, los puntos con mayor probabilidad de presentar
defectos se situan en torno al area de Bjerrum. Es por ello que se publicaron una serie de
trabajos, entre ellos Vedy en 1990, orientados a estudiar selectivamente esta area y, con
ello disminuir el tiempo de examen. Un ejemplo de estos trabajos es el programa
Redux, que estudia 14 puntos entresacados de la rejilla del 32-2 entre los 15 y 20

grados. Disminuye asi el tiempo de exploracion en 4.42 veces.
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1.3.5.3.- Modificacidon del escalén

1.3.5.3.1.- Estrategia “Fastpac” del perimetro Humphrey:

Programa disefiado para efectuar examenes estaticos del umbral en
aproximadamente dos tercios del tiempo que normalmente se requiere para un programa
estindar de umbral completo. Utiliza una reduccion de los pasos de la estrategia
escalonada “staircase” de 4 a 3 dB. Se ha visto que incrementa la fluctuaciéon a corto

plazo y reduce la precision del calculo de la desviacion media.*?-C0-133:(142)

1.3.5.3.2.- Estrategia “Dynamic” del perimetro Octopus.

En esta estrategia, introducida por Weber en 1990, la magnitud de los pasos para
la bisqueda del umbral varia adaptdndose a la precision que puede esperarse de la zona,
reduciendo el nimero de estimulos de la prueba en un 46% respecto a Bracketing. La
precision de Dynamic en el rango alrededor de la sensibilidad normal es comparable a la
tradicional, aunque la sensibilidad decrece hacia valores de sensibilidad mas bajos; atin
con eso, segin Weber, si valoramos la eficiencia de Dynamic en términos de beneficio
(precision) / coste (tiempo), es mayor en todo el rango de sensibilidades en comparacion

con Bracketing_(220),(65)

1.3.5.4.- Reduccion del nimero de puntos

Consiste en limitar la extension del area de estudio sin centrarse especificamente
en ningun area. En este sentido se han desarrollado estrategias como el G1 de Octopus,

que estudia 59 puntos; o el 24-2 de Humphrey, que se limita a analizar 54 puntos.®”
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1.3.5.5.- Deduccion probabilistica

A partir del afio 1990 surgen otros programas basados en la deduccion

matematica de la sensibilidad de unos puntos de la exploracion de otros.

1.3.5.5.1.- El programa Riost.

Es una estrategia que consta de dos fases: en una primera fase examina varios
puntos; de esta fase surgen las expectativas para una segunda fase, de mayor resolucion.
En ella se alternan localizaciones de test que se esperan “vistas” y “no vistas”. Las

. , . . 100
respuestas obtenidas se evaltian comparandolas con los puntos vecinos.!*”

1.3.5.5.2.- El programa Delphy.

(21089 consiste en determinar la

Presentado en 1996 por Gonzalez de la Rosa,
sensibilidad en cuatro puntos criticos del campo visual para deducir matematicamente la
sensibilidad media total (MS), el defecto medio (MD), y el porcentaje de superficie
patologica con un alto grado de precision. Con esta técnica es posible realizar una triple
determinacion del umbral en aproximadamente un minuto, con unos resultados
equivalentes a los programas de umbrales convencionales, pero con una importante

reduccion de tiempo. Este programa puede incorporarse a los perimetros Octopus y

Humphrey mediante un ordenador personal.

1.3.5.5.3.-El programa SITA. 819,329

Incorporado recientemente a los perimetros Humphrey, realiza el examen del
campo visual mediante el analisis de implicaciones matematicas entre zonas cercanas

del mismo. Reduce el tiempo de estimulos empleados y el tiempo de examen. Para una
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matriz 30-2 puede acortarse hasta una media de 6-8 minutos en su version “Standard” y
a 3-5 minutos en su version “Fast”. Estas cifras, referidas a sujetos normales, se

incrementan bastante en caso de patologia.

1.3.5.6.- Orientacion por tendencias

El programa TOP (Perimetria Orientada por Tendencias), presentado por
Gonzalez de la Rosa en 1996 e introducida en el software de Octopus en 1997, acelera
el calculo de umbral aplicando las respuestas del paciente en cada punto a todos los de
su entorno, de manera que se presente un unico estimulo en cada posicion, en lugar de
los 4-6 habituales, reduciendo el tiempo de examen a 3 minutos en todo tipo de
patologias. Esta estrategia, inicialmente disefiada para el estudio del glaucoma, se ha

14 r
(149 confirmandose la buena

utilizado posteriormente en pacientes neuroldgicos,
correlacion de este procedimiento campimétrico con la perimetria convencional, con
una especificidad superior al 94%,"*? y una reduccion al 20% del tiempo de

exploracion. ¢

Esta técnica ha sido la elegida para el examen del campo visual, por lo que le

dedicaremos un estudio pormenorizado en el siguiente capitulo.

1.3.6.- Nuevas técnicas perimetricas.

Siguiendo el objetivo de detectar precozmente y, en la medida de lo posible,
prevenir el dafio en el nervio Optico de los pacientes con glaucoma, se han venido
desarrollando en los tltimos afios una serie de nuevas técnicas perimétricas apoyadas en

nuevas bases fisiopatologicas.

Debido a que el estudio en profundidad de las mismas se aleja del propdsito de

esta tesis, nos limitaremos a hacer una breve referencia sobre ellas.
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1.3.6.1.- La perimetria azul-amarillo o perimetria de onda corta. (SWAP o PALOC).

, . . . (s (T3
Esta técnica, basada en la perimetria cromatlca,( )

estudia el campo visual
mediante la presentacion de estimulos azules sobre un fondo amarillo brillante. Permite
asi la seleccion del canal receptor-transmisor de las longitudes de onda corta, que parece
afectarse en el glaucoma con mayor precocidad que los canales de longitudes de onda
media y larga. Este método presenta algunas limitaciones técnicas y, en principio, no

habia podido ser adaptado satisfactoriamente a los perimetros Octopus hasta el

desarrollo de los modelos mas recientes (Octopus 101 y Octopus 311).

También, en la escasa literatura publicada sobre el tema, en un principio se
aseguraba que el defecto detectado por esta técnica podria preceder al defecto de la
perimetria convencional blanco-blanco, aunque recientes trabajos abogarian porque no

hay diferencias en este sentido entre ambas técnicas.®”

También son abundantes los estudios que muestran que el promedio de
sensibilidad y especificidad de la técnica no superaria el 79%, y que presentaria una
mayor variabilidad interindividual, asi como una superior fluctuaciéon a corto y largo

plaza y una gran sensibilidad a los efectos “fatiga” y “aprendizaje”.”

1.3.6.2.- Tecnologia de doble frecuencia (FDT).

Este otro procedimiento presentado hace pocos afios, consistiria en una serie de
barras claras y oscuras que alternarian a alta frecuencia temporal, de manera que se
produciria la ilusion de que su ancho se reduce a la mitad al duplicarse su frecuencia

espacial.™

Esta técnica tiene muchos detractores debido a que no esta claro el umbral que
se calcula y que, a pesar de presentar una especificidad del 83%, ésta estaria

seguramente sesgada por el nivel de corte elegido entre normalidad y patologia.
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1.3.6.3.- Perimetria flicker o de “parpadeo”

La perimetria Flicker estudia la frecuencia critica de fusién (FCF) globalmente o
en diversas regiones del campo visual. A pesar de su alta sensibilidad y especificidad
(en torno al 86% en la técnica global), no ha mostrado mejores resultados que el estudio
de la FCF mediante la estrategia TOP.” Tampoco es util en el estudio de la evolucion

de los defectos, y es de dificil aplicacion en personas de baja colaboracion.

1.3.6.4.- Perimetria Pulsar

En esta novedosa técnica perimétrica, presentada por el grupo de Gonzalez de la
Rosa en el 2001, el estimulo cambia simultaneamente de contraste y frecuencia espacial
al tiempo que alterna en fase y contrafase a 30Hz. Presenta una sensibilidad y
especificidad elevada, resultando patologica en el 34.5% de los hipertensos oculares.

Contrariamente a Flicker, esta técnica mide la evolucion de los defectos.”®

1.4.- LA PERIMETRIA ORIENTADA POR TENDENCIAS (TOP)

Como hemos comentado anteriormente, la Perimetria Orientada por Tendencias
(TOP), nacié del interés de conseguir un algoritmo de exploracion rapido, aplicable con

exactitud a cualquier dafio del campo visual.

Las estrategias perimétricas pueden diferir en cuanto al nimero y distribucion de
las posiciones de muestreo, tamafio del estimulo, tiempo de presentacion, escala de
intensidades, luminosidad del fondo, respuesta subjetiva del observador o determinacion
objetiva de las respuestas biologicas que produce, como pueda ser la contraccion de la
pupila o los potenciados evocados visuales, pero todas ellas tienen en comun una
caracteristica: la informacion obtenida por cada estimulo sélo se aplica a la

interpretacion cuantitativa o cualitativa del umbral en el punto explorado. En
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consecuencia, suelen necesitarse varios intentos (estimulo-respuesta) en cada posicion

para definir cualitativa o cuantitativamente el umbral.

Los puntos del campo visual que estan proximos entre si, estan relacionados
anatomicamente, tanto por la arquitectura de la retina como por la estructura de la via
optica hacia la corteza occipital. Por otra parte, las lesiones que afectan a estas
estructuras tienden a situarse en areas mas o menos extensas, y frecuentemente
caracteristicas de cada proceso, de manera que afectan a superficies relativamente
amplias del campo visual. Las lesiones profundas y circunscritas de la sensibilidad,
limitadas a pequeiios islotes del campo visual, son infrecuentes, y dificilmente

detectables por las técnicas perimétrica convencionales.®

La estrategia TOP (Tendency Oriented Perimetry) tiene como particularidad el
utilizar cada respuesta del paciente, tanto para deducir el umbral luminoso diferencial
del punto del campo visual en el que se muestra el estimulo (idea convencional), como
para deducir también el umbral luminoso de los puntos situados en su proximidad. Las
relaciones anatdmicas y de topografia de los defectos, establecen interdependencias de
proximidad o “tendencias” entre los umbrales de zonas contiguas del campo visual, que
esta estrategia investiga y utiliza para realizar una estimacion del conjunto de los

umbrales.*?

TOP utiliza un procedimiento matematico de busqueda de umbral por
aproximaciones sucesivas, examinando matrices imbricadas las unas en las otras. Las
matrices se examinan consecutivamente y, en cada una de ellas, las respuestas del

paciente se aplican también a las tres restantes.

Partiendo de la suposicion inicial de que el umbral del paciente posee un valor
igual a la mitad de su valor normal (MS normal), el programa va estableciendo nuevas

.. , , . ey eqe . 134
suposiciones, cada vez mas proximas a la sensibilidad real del paciente."*?

En la estrategia convencional de bracketing la prediccion del umbral se consigue
mediante aproximaciones sucesivas, en funcion a las respuestas del paciente a estimulos
que le son mostrados en esa posicion. En la estrategia TOP la prediccion se modifica, en
un sentido positivo o negativo, en funcion a la respuesta a estimulos mostrados en esa
posicion o en las posiciones circundantes. En concreto, cada punto recibe cuatro

influencias:
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a. La correspondiente al examen realizado directamente en esa
posicion.

b. La correspondiente al examen de los puntos superior e inferior.
La correspondiente al examen de los puntos situados a cada lado.

d. La correspondiente a los cuatro puntos situados en posicion diagonal.

Los primeros estudios sobre la Perimetria TOP se realizaron sobre un modelo de
simulacion, demostrando alcanzar unos resultados altamente comparables con la
estrategia convencional “Bracketing”, con un coeficiente de correlacién entre ambas de
r=0.998 para la sensibilidad media y de r=0.992 para el porcentaje de puntos

patolégicos, aunque la fluctuacion a corto plazo (SF) result6 algo menor en TOP.?

Posteriormente se confirmd la buena correlacion entre los resultados de ambos

.o . , . 141
procedimientos en pacientes glaucomatosos y neurologicos. (140

También se ha comprobado que posee una especificidad superior al 94%,

(133)(68)(421440) v ynos valores de defecto medio (MD) centrados igualmente en las dos

estrategias."*

Uno de los aspectos mas importantes a destacar de esta estrategia perimétrica, es
la reduccién a un 20% de la duracion de la prueba. ®HDEOMOMINAIO Bota reduecion
es congruente con la diferencia de 1’5 dB encontrada en los umbrales TOP respecto al
programa 32 dado que, segin Martinez Pifiero (1999), en las perimetrias de larga
duracion se produce una reduccion del umbral de entre 0’17 y 0°21 dB al minuto, a
causa del “efecto fatiga” causada probablemente por un agotamiento neuronal retiniano
y no por una disminucion de la capacidad psicolégica de atencidn. Esta sea también
posiblemente la razén por la cual en los sujetos normales sometidos a este
procedimiento perimétrico, se obtienen valores mas centrados en la normalidad

estadistica.*¥

Otro punto a favor de TOP es la menor fluctuacion del umbral (63%) que con las
estrategias convencionales, sobre todo para sujetos normales, debido sobre todo a la
minimizacion del efecto fatiga, con la consiguiente menor tendencia a producir valores

extremos de entre los que permite la fluctuacion del umbral, y falsas irregularidades.
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También se ha demostrado una buena reproducibilidad en el MD y la LV con el uso de
TOP. (681(134.(75)(89)(77)

En 1999, Gonzalez de la Rosa publico un trabajo en el que aplicaba la estrategia
TOP a la malla G1 de Octopus, y lo compard con la estrategia convencional. Segun el
estudio de reproducibilidad, los umbrales producidos por TOP fueron 1.5 dB mas altos
de media, y la fluctuacién algo menor. También encontré que la reproducibilidad del
MD fue mayor. Estos resultados hicieron que la estrategia TOP, hasta entonces aplicada
solo a la malla 32, se comenzara a aplicar a la malla G1, apareciendo varios trabajos en
la literatura, entre ellos un importante estudio multicéntrico comparativo entre TOP y
Bracketing con el programa G1 de Octopus. Se estudiaron 406 casos, 31 de ellos
neurologicos. El estudio concluye que TOP obtiene resultados similares a Bracketing,

aunque en solo un 20% del tiempo requerido por esta ultima.”

Takada'*® llevo a cabo un estudio comparativo utilizando cuatro estrategias
diferentes, la convencional bracketing, la de dos niveles (level 2), Dynamic y TOP. Las
sensibilidades de TOP y Dynamic fueron del 94.1 % y la especificidad de TOP del 78%,
probablemente debido a un nivel de corte inadecuado. Las correlaciones entre
Bracketing, Dynamic y TOP fueron excelentes.

El mismo ano, Maeda?®

compar6 nuevamente TOP con Dynamic y Bracketing.
Observo una reduccion del tiempo de examen entre Dynamic y Bracketing del 47.7%, y
entre TOP y Bracketing del 82%.

Morales"*”

publicé en el afio 2000 un interesante estudio comparativo entre
TOP vy la estrategia Bracketing. El coeficiente de correlacion del MD entre ambas fue
=0.97, y el del cuadrado de la pérdida de varianza (LV) r=0.93. La MS tendi6 a ser 1
dB mas baja y la MD 1 dB mas alta en la estrategia TOP. TOP so6lo utilizé un 80% de
las presentaciones de estimulo usadas en Bracketing. En cuanto a los valores de
sensibilidad y especificidad, fueron para TOP de 89 y 90 respectivamente, y para
Bracketing de 87 y 77. Respecto al valor predictivo positivo y negativo, para TOP

fueron 96 y 91, frente a 91 y 68 con la estrategia Bracketing, lo cual apoya, una vez

mas, la ventaja de la estrategia TOP frente a la convencional.

También se ha comparado le estrategia TOP para Octopus con la estrategia

SITA-FAST de Humphrey. Azuara-Blanco concluye que los resultados estadisticos son
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similares para ambas pruebas, pero TOP demuestra ser una estrategia mas rapida, siendo
el tiempo medio de duracion de la prueba de 4.1 +/- 0.82 minutos para SITA-FAST, y
de 2.45 +/- 0.44 minutos para TOP. En la misma linea, Bass compard la duracion de
examen Y las correlaciones entre los defectos de ambas técnicas. Concluy6 que no habia
diferencias en cuanto a las correlaciones, pero TOP demostrd ser 2.3 veces mas
rapido.’®

134 146) - - o
139y Morales"*® incluyeron en sus estudios perimétricos

Martinez Pifero
pacientes neuroldgicos, comparando la estrategia convencional con TOP. Ambos
concluyen que el algoritmo TOP produce resultados mas estables, y una reduccion del
tiempo de examen hasta de un 80%. Morales afiade a su vez que la estrategia TOP
tiende a suavizar los bordes de los escotomas mas profundos en la imagen topogréfica
de la escala de grises (hecho que ha sido criticado también por otros autores), aunque
esto no queda reflejado en los parametros estadisticos. Actualmente, este aspecto ha
sido corregido mediante una modificacion de la estrategia TOP, la TOP+, que utiliza

: , , . ‘ 76
ecuaciones especificas segun el tipo de patologia ocular.”®

En una revision publicada por Mufioz Negrete y Rebolleda en el 2002,
concluyen, de igual manera, que el estandar perimétrico para el estudio neuro-
oftalmologico lo constituyen la estrategia 24-2 SITA para el analizador de campos

Humphrey, y la estrategia TOP para Octopus.'*”

Es en estos ultimos aspectos de esta estrategia perimétrica sobre los que nos

vamos a basar a la hora de utilizar TOP en nuestro estudio.

1.5.- PERIMETRIA AUTOMATICA Y NEUROFTALMOLOGIA.
CORRELACION TOPOGRAFICA DE LA LESION TRAUMATICA.

En neuroftalmologia, el estudio del campo visual sigue siendo un instrumento
diagnoéstico de gran utilidad en la deteccion de lesiones a diferentes niveles en la via
optica. De la misma manera, nos posibilita para orientar de forma indirecta el

diagnostico topografico de otras muchas lesiones adyacentes a la misma. Su
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importancia es tal que muchas veces la alteracion perimétrica es la primera
manifestacion que encontramos de una patologia cerebral. Si dicha alteracion es
“tipica”, nos da una idea bastante precisa de la localizacién de la lesion."*”

Gran parte del conocimiento de la organizacion retinotdpica de los nucleos
visuales centrales viene del estudio de los defectos perimétricos asociados con lesiones
de la via Optica principal encargada de la percepcion de la forma, la via retino-
geniculocortical.

El 53% de las fibras nerviosas de cada ojo cruzan a nivel del quiasma 6ptico al
lado opuesto del cerebro, de forma que aquellos estimulos correspondientes al lado
izquierdo del campo visual son captados por las hemirretinas derechas para alcanzar
finalmente el cortex derecho y viceversa. El punto que establece la separacion entre las
mitades nasal y temporal de la retina es la fovea, no el disco Optico. Teniendo en cuenta
esta distribucion, clasificamos los defectos del CV en prequiasmaticos, quiasmaticos y
postquiasmaticos. A modo de resumen, diremos que los defectos prequiasmaticos son
estrictamente unilaterales, no respetan el meridiano vertical, a menudo determinan un
escalén nasal, y habitualmente son detectables en la exploracion oftalmolédgica. El
patron caracteristico de las lesiones quiasmaticas es una hemianopsia bitemporal
heteronimo. Las lesiones retroquiasmaticas suelen producir defectos homonimos
contralaterales cuyo grado de congruencia aumenta conforme la lesion se acerca al
l6bulo occipital.

Son multiples las causas que pueden ocasionar una lesién a nivel del sistema
sensorial visual: inflamatorias, heredo-degenerativas, compresivas, toxico-metabolicas,
vasculares, glaucomatosas, traumaticas, etc. Debido a que el objetivo de esta tesis es el
estudio perimétrico del traumatismo craneoencefilico leve, nos limitaremos a comentar
mas detenidamente aquellos defectos perimétricos que se pueden justifican por una

lesion traumatica.
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Ojo izquierdo Ojo derecho

Fig.6.- Alteraciones campimétricas
Defectos del
campo visual asociadas con lesiones de la via optica.
Ojo Ojo
izquierdo derecho  (Tomado de: Kaufman PL, Albert A.
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1.5.1.- Defectos prequiasmaticos

Una gran proporcion de los pacientes que vemos en la practica clinica
neuroftalmolégica se hallan afectados por lesiones en la via Optica prequiasmatica.
Entendemos por tanto por defectos perimétricos prequiasmaticos, aquellos que afectan a

la retina, capa de fibras nerviosas o nervio optico.

1.5.1.1.- Caracteristicas generales

1.- Los déficits visuales son unilaterales, a menos que la patologia afecte de
forma simultdnea ambas retinas o ambos nervios Opticos. Como excepcion
comentaremos el creciente temporal, cuya representacion es exclusivamente unilateral y
que es debido a lesiones del cortex occipital anterior donde llegan las fibras
procedentes de la retina nasal periférica.

2.- El defecto campimétrico puede cruzar el meridiano vertical y, sin embargo,
frecuentemente no cruza el meridiano horizontal nasal, determinando lo que se conoce

como escalon nasal. Esto se debe a la distribucion de las fibras nerviosas de la retina.
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Como excepcion tenemos las lesiones retino-coroideas, que no respetan en el campo
visual ningun meridiano.

3.- La lesion suele evidenciarse en la exploracion oftalmolédgica (excepto
algunas neuritis retrobulbares) y, segin su localizacion y extension, puede acompafiarse
de disminucién de la agudeza visual, de la vision cromatica, de la percepcion luminosa

y de la reaccion pupilar a la luz.

1.5.1.2.- Localizacion del nivel de la lesién

1.- Prerretiniana: Cualquier alteracion ocular que de lugar a una pérdida de la
transparencia de medios, produce una depresion difusa global de todo el CV del ojo
afecto, dado que deprime la llegada de estimulos a los fotorreceptores de forma
uniforme. En la practica clinica, la patologia mas frecuente es la catarata, aunque si nos
referimos a una lesidon traumatica, cualquier pérdida de transparencia de medios
oculares por un mecanismo inciso-contusivo, podria manifestarse perimétricamente
como una disminucion difusa de todo el CV, pudiendo llegar incluso a la amaurosis

2.- Retina externa o coroides: Este tipo de lesiones dibuja en el campo visual
exactamente la forma de la lesién que observaremos en la exploracion funduscopica.

3.- Capa de fibras nerviosas de la retina: Los defectos campimétricos que se
producen a este nivel se “dirigen” hacia el nervio 6ptico (mancha ciega fisiologica).
Este hecho se explica por la peculiar distribucion de las fibras nerviosas de la retina.
Segun la localizacion de la lesion:

a.- Lesiones en el haz papilomacular: Determina la produccion de un
escotoma central, paracentral o centrocecal

b.- Haces de fibras nerviosas arqueados: Las fibras de la mitad temporal
de la retina se arquean antes de penetrar en los polos superior e inferior del

nervio optico, lo que determina la produccion de tipicos escotomas arqueados o

en cimitarra en el area de Bjerrum (area localizada a 15° de la fijacion) que a

veces pueden limitarse a una extension en forma de coma de la mancha ciega

(escotoma de Seidel). De igual manera, si tenemos en cuenta la distribucion del

rafe medio horizontal, se comprende la aparicion del tipico escalon nasal de

Ronne.
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c.- Haces de fibras nerviosas nasales: Su afectacion produce defectos
campimétricos cuneiformes, que proceden de la mancha ciega y que no respetan
el meridiano horizontal. Esto se debe a que las fibras entran en el lado nasal del

nervio optico siguiendo un curso radial, recto, no arqueado.

4.- Nervio oOptico: Las neuropatias Opticas congénitas o adquiridas, pueden
producir cualquier tipo de defecto en el campo visual, incluyendo un escotoma central
(como en la papilitis), un defecto arqueado, un defecto altitudinal (como en la
neuropatia optica isquémica), una reduccion de campo visual, o incluso un defecto
hemiandpsico nasal o temporal (como en algunas lesiones compresivas).®D:@-107)
Excepto por los cambios visibles a nivel de la papila 6ptica, muchas veces inespecificos,
que se observan mediante un estudio funduscopico, para el conocimiento de los
procesos patologicos que afectan al nervio optico se depende en gran medida del
examen perimétrico y a las pruebas de imagen. Seguin la localizacion de la lesion,
encontraremos:

a.- Papila optica: Los defectos perimétricos mas habituales son el
aumento de la mancha ciega, como en el caso del edema de papila, y el escotoma
central y paracentral, con o sin contraccion periférica, como en el caso de las
papilitis.

De todas las patologias que producen afectacion a nivel de la papila, es
sin duda el glaucoma la mas importante. Se caracteriza por la lesion a nivel del
axon de la célula ganglionar debido al aumento de la presion intraocular. Las
manifestaciones perimétricas, ya conocidas desde antiguo, son muy
caracteristicas, y siguen unos patrones repetitivos. Gonzalez de la Rosa®”

publicd en el 2002 un trabajo sobre la topografia del campo visual glaucomatoso
en el que realizé una clasificacion de los defectos glaucomatosos en base a un
analisis estadistico de las relaciones de interdependencia entre la funcion de las
células de la retina que se ven afectadas simultdneamente por la enfermedad.

Harrington, en su libro “Campos visuales. Texto y atlas de perimetria

25(84)

clinica comenta el traumatismo de la papila mediante dos mecanismos:

traumatismo directo sobre la cabeza del nervio Optico como resultado de la
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compresion extrema del globo ocular, y por el impacto directo de un cuerpo
extrafio que perfora el globo ocular, como un perdigon.

b.- Nervio Optico intraorbitario y nervio Optico intracanalicular: Las
lesiones que aparecen dentro de la porcion orbitaria del nervio o del canal
optico, no presentan evidencia oftalmoscopica de su presencia hasta que aparece
la atrofia en la ultima etapa de la enfermedad. Su diagnostico depende, en gran
parte, de la clinica y de un cuidadoso examen perimétrico.

Depende de si la enfermedad afecta las porciones axial o periférica del
nervio, si los defectos del campo visual son escotomas centrales, paracentrales o
centrocecales, si la depresion del campo visual es periférica, o existe contraccion
del mismo, o incluso un defecto difuso (como asi debutan el 50% de las
neuritis).*®

El nervio optico se halla a merced de diversas fuerzas durante los
traumatismos orbitofaciales y craneales. La lesion directa sobre el nervio, tal
como puede producirse en la avulsion del nervio o en heridas de bala, causa
habitualmente una pérdida de vision inmediata y permanente. La lesion
indirecta, como en el traumatismo craneal cerrado, tiene diversos grados de
severidad y produce, por ello, diferentes defectos en el campo visual en relacion
con el deterioro del nervio. Dentro de la orbita, el nervio se halla protegido por
la grasa orbitaria, y en consecuencia no es en principio muy vulnerable a los
traumatismos indirectos. Sin embargo, a nivel de la abertura orbitaria del canal
optico, dentro del propio canal, y en su abertura intracraneal, la vaina dural que
envuelve al nervio estd firmemente unida al periostio, por lo que se halla
expuesto a fuerzas cizallantes a ambos extremos del canal, dado que tanto el
cerebro como el contenido orbitario pueden desplazarse con libertad, en
contraposicion con la porcion intracanalicular. Estas fuerzas tenderan a romper
las pequefias ramas vasculares que penetran en el nervio desde la vaina pial. Los
vasos sanguineos que irrigan la mitad superior del nervio, son mas cortos que los
de la porcion inferior, y mas vulnerables a esta accidon traumatica, originando asi
defectos en el campo visual inferior.?

Walsh®'? clasificé las lesiones resultantes de los traumatismos indirectos

sobre el nervio Optico y el quiasma en base a unos estudios microscopicos en

70



Introduccién

primarias y secundarias. Las lesiones primarias comprenden: hemorragias en el
nervio, la duramadre, y espacios de las vainas; desgarros en el nervio o quiasma
y necrosis por contusion (raras). Las lesiones secundarias son; la tumefaccion
edematosa del nervio, la necrosis por déficit circulatorio o compresion local, y el
infarto consecutivo a obstruccidon vascular (trombosis o espasmo arterial).

En lineas generales, las lesiones indirectas del nervio optico se producen
como resultado de los impactos anterofrontales con desaceleracion rapida de la
cabeza. Los déficits visuales suelen ser instantdneos y de grado
considerable,®?-(183:(152)

c.- Porcion intracraneana del nervio optico: A este nivel, las patologias y
las manifestaciones perimétricas son las mismas que en el resto de porciones del
nervio Optico. Hay descritos en la literatura dos sindromes clasicos, infrecuentes,
especificos de la porcion intracraneana del nervio: el Sindrome de Foster-

Kennedy,

(141)

y la neuropatia Optica distal o sindrome del quiasma Optico
anterior.

En el Foster-Kennedy, existe una pérdida visual, un escotoma central con
caracteristicas hemianopsicas, atrofia optica sobre el mismo lado de la lesion y
papiledema en el nervio Optico opuesto. La lesion es habitualmente un
meningioma del canal olfatorio, pero el sindrome puede ser debido a otras
muchas causas.

El sindrome del quiasma dptico anterior, se produce por una lesion en la
union del nervio Optico con el quiasma 6Optico que daria lugar a un defecto del
CV  homolateral, acompafiado de un defecto temporal superotemporal
contralateral. A la conjuncidon de ambas lesiones se la conoce como escotoma
funcional, y es en unico caso en el que una lesion unilateral prequiasmatica
produciria un defecto campimétrico bilateral. La explicacion la encontramos en
la descripcion clasica de la rodilla de Wilbrand, en la cual las fibras nerviosas
inferonasales tendrian un pequefio recorrido en el nervio Optico contralateral
antes de continuar hacia las citillas Opticas. Aln con todo, la existencia

anatomica de la rodilla de Wilbrand no ha llegado a ser demostrada.**"
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1.5.2.- Defectos quiasmaticos

El quiasma Optico es una de las estructuras mas importantes en el diagndstico
neuroftalmoldgico. La arquitectura de la sistematizacion de fibras nerviosas en esta zona
es responsable de las alteraciones caracteristicas en los campos visuales, que son
patognomonicas de las lesiones en esta area.

La vision binocular comienza en el quiasma. En este lugar, una sola lesion
produce un defecto simultaneo en ambos CV.

El estudio del complejo sistema de fibras nerviosas dentro del quiasma evidencia
que la presion ejercida en diferentes puntos y desde distintas direcciones, originara
hemianopsias de diversos tipos, en su mayoria bitemporales, que pueden ser tanto
periféricas como escotomatosas; pero algunas son homodnimas, binasales o

altitudinales.®?

1.5.2.1.- Hemianopsia bitemporal

La hemianopsia bitemporal es el defecto perimétrico mas caracteristico de las
lesiones quiasmaticas. El 80% de las veces la etiologia es un tumor extrinseco, en
especial adenomas hipofisiarios o meningiomas y craneofaringiomas supraselares.*”

No estd claro por que las lesiones compresivas del quiasma muestran
predileccion por dafar las fibras nasales produciendo, por tanto, una hemianopsia
bitemporal. Parece ser que esta susceptibilidad de las fibras nasales podria estar debida a
que estarian sujetas a una mayor presion relativa desde cualquier fuerza compresiva
externa aplicada sobre el quiasma.

La afectacion campimétrica determinada por los tumores hipofisarios depende
también de la situacion anatomica del quiasma. No es infrecuente encontrar quiasmas
anteroposicionados en los que el adenoma comenzaria afectando la parte posterior del
quiasma y por tanto dando lugar a un sindrome de la unién del quiasma con las cintillas
Opticas, mientras que un quiasma retroposicionado, los tumores supraselares
comenzarian afectando la parte anterior del quiasma produciendo un sindrome de la

unién del quiasma con el nervio optico.!*"
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En cuanto a la sintomatologia, la agudeza visual suele ser normal, a menos que
haya afectacion del nervio Optico. Anatdmicamente se llega a observar atrofia en banda
de los nervios dpticos por degeneracion axonal retrograda.

También es caracteristica la alteracion de la percepcion de profundidad, que se
debe a la convergencia que determina el cruzamiento de los dos hemicampos temporales
ciegos, lo que delimita un area triangular del campo visual completamente ciega con el
apex en la fijacion, por lo que un objeto posterior a la fijacion cae en las mitades nasales
ciegas de las retinas y no es percibido.*”

La pérdida de vision consecutiva a los traumatismos craneales cerrados suele
atribuirse a las contusiones o desgarros agudos de los nervios Opticos simultaneos en el
tiempo con el impacto sufrido. En un 11% de las neuropatias Opticas traumaticas, puede
presentarse una disfuncion quiasmatica y, aunque la manifestacion clinica mas evidente
suele ser la pérdida de vision, también podemos observar un mas o menos evidente
defecto en el campo visual.”’ Es mucho mas infrecuente que se constate un sindrome
quiasmatico traumatico aislado, aunque hay casos descritos en la literatura.*""** Los
mecanismos de lesion del quiasma Optico incluyen desgarro directo, hemorragia

(113)

contusiva y necrosis contusiva. Krauss' ~’ constaté que el 33% de las autoenucleaciones

traumaticas se producen en la insercion del nervio 6ptico con el quiasma anterior.

1.5.2.2.- Hemianopsia binasal

La hemianopsia binasal se produce cuando dos lesiones comprimen el quiasma
desde cada lado. Es una rara situacion que se podria dar en el caso de la dilatacion de
una o ambas cardtidas internas, atrapando el quiasma entre las cardtidas y las cerebrales
anteriores. Mdés frecuentemente se origina por dafio de las fibras temporales de ambos
nervios Opticos (por una atrofia Optica tabética o una esclerosis multiple), o bien por

causas oculares, como podria ser en un glaucoma o un queratocono bilateral.*’

1.5.2.3.- Hemianopsia altitudinal

Puede producirse raramente como resultado de una lesion en el quiasma.

Consistiria en un defecto que afectaria tanto a los cuadrantes inferiores como a los
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superiores, con el borde hemianodpsico del campo sobre la linea horizontal. Su etiologia
no estad clara, pero con mayor frecuencia constituye el resultado de lesiones

. . . 84
inflamatorias y vasculares y no consecuencia de tumores.®

1.5.3.- Defectos postquiasmaticos

Con muy pocas excepciones, las lesiones de la via Optica retroquiasmatica
(cintilla Optica, cuerpo geniculado lateral, radiaciones Opticas y cortex estriado) se
caracterizan por defectos de campo visual homoénimos sin pérdida de agudeza visual.
Uno de los datos que nos pueden orientar sobre la localizacion de las mismas es el
grado de congruencia, es decir, la similitud en localizaciéon, forma, tamafio y
profundidad de las alteraciones campimétricas presentes en ambos ojos. La congruencia
depende de la cercania de las fibras nerviosas de puntos correspondientes de ambas
retinas entre si; este acercamiento se va produciendo de forma gradual a lo largo de la
via Optica, de forma que las fibras nerviosas de puntos correspondientes acaban por
estar adyacentes en el cortex occipital. ('*

La localizacion mas frecuente de los defectos postquiasmaticos es el 16bulo
occipital (40%), seguida por el parietal (33%) y temporal (24%). La afectacion del
tracto Optico o el ganglio geniculado es muy infrecuente."*" La etiologia suele ser
vascular (sobre todo la arteria cerebral posterior), tumoral o traumatica. La vascular se
caracteriza por una hemianopsia de desarrollo subito, teniendo unos limites
perfectamente delimitados. Por el contrario, los tumores producen una hemianopsia
lentamente progresiva, de limites més imprecisos, con mas tendencia a la superposicion.
Caracteristicamente, la afectacion campimétrica de etiologia tumoral comienza en la
periferia y va extendiéndose hacia el centro, mientras que en caso de mejoria, ésta
comienza en el centro y va extendiéndose hacia la periferia.

En cuanto a la recuperacion tras una hemianopsia homénima, en el 67 % de los
casos se puede observar una mejoria espontanea durante el primer mes tras la lesion. En
muchos casos, la mejoria se observa durante 3 meses tras la lesion. Es raro observar una

s s 2
mejoria una vez pasados 6 meses tras la lesion.**®
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1.5.3.1.- La hemianopsia homonima postraumatica

Los déficits de campo visual de origen retroquiasmatico constituyen una cuarta
parte de las secuelas visuales causadas por lesion cerebral postraumatica, y son una de
las consecuencias neuroftalmoldgicas mas comunes del traumatismo craneal. Los
defectos homoénimos de campo visual pueden afectar seriamente al paciente en su
capacidad de conduccion, de lectura, y puede imposibilitar que pueda continuar con su
empleo habitual. A pesar de la invalidez que producen estos defectos campimétricos, se
sabe muy poco sobre la naturaleza y el curso de estas lesiones, y esta falta de
conocimiento ha impedido el desarrollo hasta el momento de terapias rehabilitadoras
dirigidas a reducir la invalidez.">”

Una estudio retrospectivo de 880 pacientes con hemianopsia homoénima,

publicada en Marzo de este afio por Bruce®"

, remarca la importancia legal y
sociosanitaria que tienen los defectos de campo visual sobre la capacidad laboral y de
conduccion en gente joven. De los 880 casos estudiados, el 10% presentaba un
antecedente de traumatismo craneal (en contra de otras series que hablan de una

299 aunque Bruce opina que habria bastantes casos de

incidencia de menos de un 5%,
pacientes con traumatismo craneal y defectos de campo visual discretos que habrian
sido infradiagnosticados. Refiere también que con frecuencia, la hemianopsia
homoénima aparece en el contexto de multiples lesiones cerebrales, y que se suele
asociar a otros defectos neurologicos. Por ultimo enfatiza la importancia de una
evaluacion precoz y sistematizada de todos los pacientes con traumatismo craneal a fin
de detectar estos defectos campimétricos y poder iniciar una pronta rehabilitacion.

Peli"®” ha propuesto un método original de rehabilitacion visual para pacientes
con hemianopsias homénimas, que consiste en la adaptacion de un prisma de 30-40
dioptrias prismaticas en los segmentos superior en inferior de la gafa en el ojo del lado
afecto, induciendo una exotropia periférica y una expansion del campo visual de 15-20°,
lo que les hace mas conscientes de objetos u obstaculos presentes en el escotoma
hemianépsico.

Una serie de 852 casos de hemianopsia homénima publicada recientemente por

(235)

Zhang en Neurology, clasifica los hallazgos perimétricos en completos e

incompletos, y estos ultimos en hemianopsias parciales, cuadrantanopsias homoénimas,
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defectos escotomatosos homoénimos y sectoranopias homodnimas. La etiologia mas
comun era vascular, aunque encontr6 un 13% de hemianopsias de origen traumatico. La
localizacion mas frecuente de las lesiones fue occipital (45%) y a nivel de radiaciones
oOpticas (32.2%), aunque en la mayoria casos de etiologia traumatica la localizacion era
multifocal. El defecto perimétrico mas frecuente fue la cuadrantanopsia homoénima
(29.2%), seguida de los defectos escotomatosos homonimos (12.8%). El autor

recomienda realizar campos visuales a todos los pacientes con traumatismo craneal.
1.5.3.2.- Sindrome de la cintilla dptica

Aunque las lesiones a nivel de las cintillas Opticas son infrecuentemente
reconocidas, tienen gran importancia, ya que representan la primera region tras el
quiasma donde las lesiones producen un defecto de campo visual homénimo.

La etiologia es variable: tumoral, vascular, desmielinizante, traumética,(54)’(141)
por lo que es obligatoria la realizacion de RM y, en caso de ser negativa,
angiorresonancia o angiografia cerebral.

Los pacientes con lesiones en el tracto Optico, frecuentemente presentan unas
manifestaciones clinicas especificas que permiten la localizacion topografica de la
lesion: hemianopsia homodnima incongruente, anomalias pupilares y atrofia Optica
hemianépsica.(176) La hemianopsia es incongruente debido a su localizacién anterior.
Las anomalias pupilares se deben a que las fibras pupilares transcurren por la cintilla
optica y la abandonan antes de alcanzar el cuerpo geniculado lateral. Se ha descrito un
defecto pupilar aferente relativo contralateral a la cintilla afecta, debido a que el campo
visual temporal es 60-70% mayor que el nasal."* Respecto a la atrofia optica, la

degeneracion axonal retrograda produce una atrofia Optica en pajarita contralateral a la

cintilla y una atrofia dptica temporal homolateral.
1.5.3.3.- Cuerpo geniculado lateral.
Si exceptuamos los traumatismos craneales cerrados y el edema cerebral

complicado con desplazamiento de las estructuras intracraneales, es todavia mas

excepcional encontrar sintomatologia asociada al cuerpo geniculado lateral. El defecto
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campimétrico mas frecuente es una hemianopsia homénima incongruente, aunque sin
valor localizador alguno. A principio del siglo XX existia el axioma perimétrico que
decia que la incongruencia de los defectos perimétricos era maxima a nivel de la
insercion del las cintillas con el quiasma 6Optico, y que, de forma progresiva, aumentaba
la congruencia a medida que nos acercabamos a las areas mas posteriores. Esto se
atribuia al alineamiento gradual en el tracto Optico de los axones cruzados y no cruzados

141 . L.
(14D Bstudios anatomoclinicos

correspondientes a las distintas 4reas retinianas.
posteriores pusieron de manifiesto que las lesiones a nivel del cuerpo geniculado lateral
producian defectos campimétricos homénimos con una significativa incongruencia. Por

otro lado trabajos més recientes,**'*)

muestran casos en los que el defecto
perimétrico presenta una gran congruencia. Ellos lo justifican por una interrupcion
selectiva de la irrigacién dual del cuerpo geniculado lateral (arteria coroidea lateral y
arteria coroidea anterior).

La estructura anatomica del cuerpo geniculado lateral muestra, como ya hemos
estudiado en el capitulo de anatomia, una organizaciéon en columnas de proyeccion
orientadas verticalmente que representan sectores de campo visual paralelos al
meridiano horizontal. Es por ello que las lesiones vasculares que se produzcan a este
nivel, dardn lugar a alteraciones sectoriales caracteristicas:

-Sectoranopsia horizontal homoénima congruente (o defecto en forma de
“lengua”, del punto de fijacion a la periferia). Se produce por infarto vascular del
territorio de la arteria coroidea lateral, que perfunde la porcion central del cuerpo
geniculado lateral, y que se representa en el campo visual macular."'?

-Sectoranopsia cuadruple: pérdida de sectores superior e inferior del campo
visual con respecto del sector horizontal, por isquemia de la arteria coroidea
anterior.'29Y

-Defecto bilateral en “reloj de arena”, debido a una lesion bilateral ventral del
cuerpo geniculado lateral. Se ha descrito en relacion a insultos metabolicos,
intoxicacion por metanol, arteritis sifilitica, mielinolisis geniculada.**”’

Clinicamente, las lesiones a este nivel pueden manifestarse por defectos
campimétricos aislados o acompanarse de signos neuroldgicos por afectacion talamica o

del tracto corticoespinal. De la misma manera, y al igual que en el sindrome de las

cintillas, la degeneracion axonal retrograda conduce a una atrofia hemianodpsica o
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sectorial de nervio optico y/o capa de fibras nerviosas.'*" Caracteristicamente, las
lesiones del cuerpo geniculado no alteran la motilidad ocular intrinseca, lo que las
diferencia de las lesiones a nivel de la cintilla optica. Sin embargo, tal y como describen
Wilhelm et al.,**® un tercio de pacientes con lesiones geniculadas o postgeniculadas
pueden acompafiarse de un defecto pupilar aferente relativo contralateral a la lesion,
postuldndose como causa la interrupcion de las conexiones entre las vias visuales y los

nucleos pretectales.

1.5.3.4.- Radiaciones Opticas geniculadocalcarinas de Gratiolet

Las radiaciones Opticas, tras su salida del cuerpo geniculado lateral, se separan
en dos mitades. La mitad superior discurre por el lobulo parietal, y la mitad inferior, que
sigue un corto recorrido de trayectoria variable e indirecta alrededor del vértice anterior
del ventriculo lateral, formando el asa de Meyer. El conjunto de las radiaciones
discurren hacia atrds en un delgado fasciculo adyacente a la cara lateral de los
ventriculos y gira luego hacia dentro hasta llegar a la corteza visual principal del 16bulo
occipital.

Como hemos visto, el defecto campimétrico caracteristico de las lesiones que
afectan las vias Opticas posteriores es la hemianopsia homonima. La similitud de la
forma y tamano del defecto en ambos campos determina el grado de congruencia, que
constituye, hasta cierto punto, un signo 1util de localizacién, aunque en muchos casos,
sobre todo cuando la hemianopsia homénima es completa, no podemos determinar si el
defecto campimétrico corresponde a una lesion de la cintilla Optica, al cuerpo
geniculado, a las radiaciones o a la corteza.

Tipicamente una lesion presente a nivel de las radiaciones Opticas del 16bulo
temporal, se manifestara como una cuadrantanopsia homénima superior, mientras que
las lesiones que se localicen en el 16bulo parietal, se mostraran en el campo visual como

cuadrantanopsias homonimas inferiores.
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1.5.3.5.- Topografia de las lesiones del 16bulo temporal

La incurvacidn hacia abajo y algo hacia delante de la porcion mas ventral de las
radiaciones geniculadocalcarinas (asa de Meyer) proporciona un substrato anatomico
para los defectos campimétricos considerados como tipicos de las lesiones del 16bulo
temporal, si bien dicha incurvacion anterior de las radiaciones temporales alrededor del
sistema ventricular presenta una gran variabilidad individual. Asi Marino y

Rasmussen"*

no encontraron defectos campimétricos en un tercio de sus pacientes
sometidos a lobectomia temporal, cuando algunas resecciones llegaron a medir hasta 8
cm.

En un trabajo publicado en 1988, Ebeling y Reulen™ demuestran mediante
disecciones anatomicas en cadaver que la extension anterior de las radiaciones Opticas
se sitian mas rostral que la punta del cuerno temporal del ventriculo lateral, a una
distancia media de 3.5 cm del extremo el l6bulo temporal (rango entre 22 y 37 mm), lo
que explica que resecciones limitadas de la parte anterior del 16bulo temporal de menos
de 4 cm puedan producir, no infrecuentemente, defectos campimétricos, en contra de lo
que hasta hacia poco se postulaba como limite (4 cm) para no producir repercusion
campimeétrica.

Krolak-Salmon et al."®® publicaron un trabajo en el cual determinaban,
mediante perimetria estatica y RMN, el curso de las radiaciones Opticas en el l6bulo
temporal, especialmente su organizacion retinotdpica y los limites anteriores del asa de
Meyer, en 18 pacientes sometidos a lobectomia temporal por epilepsia. El 83% de los
pacientes presentaron defectos en el campo visual en forma de cuadrantanopsias
homoénimas de diversa magnitud, predominando a lo largo del meridiano vertical. El
limite de reseccion a partir del cual empezaron a encontrar alteraciones campimétricas
postoperatorias fueron 20 mm.

En cuanto a la congruencia de los defectos campimétricos, ésta dependera de la
localizacion de la lesion; si ésta se encuentra en la porcidn mas anterior de la radiacion
cerca de su separacion del cuerpo geniculado lateral, la lesion serd incongruente,
mientras que si la lesién es més posterior, serd mas congruente '”. En ocasiones,

cuando la lesion es mas localizada y solo afecta a la parte anterior, no llega a
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completarse la cuadrantanopsia, y se limita a un defecto cuneiforme homénimo (“trozo
de pastel en el cielo”).!*"

En estos pacientes, la agudeza visual no suele estar afectada y los defectos
campimétricos pueden pasar desapercibidos en ocasiones, o bien no interferir en la vida
normal del individuo. Esto es debido a que los hemicampos superiores son menos
imprescindibles que los inferiores.'*?

Ya que la causa més frecuente de este tipo de lesiones es la tumoral, no es raro
observar que los defectos campimétricos crucen la linea media horizontal por extension
de la lesion a areas vecinas, produciendo una hemianopsia homénima generalmente

incompleta y de mayor densidad en hemicampos superiores.'*"

1.5.3.6.- Topografia de las lesiones del I6bulo parietal

Resulta imposible establecer una delimitacion estricta entre las lesiones
parietales y las temporoparietales o parietooccipitales, desde un punto de vista tanto
anatomopatologico como funcional, debido a que la causa mas frecuente es tumoral y
adquiere, mas pronto o mas tarde, una gran extension.

Las hemianopsias homonimas de origen parietal son, por lo general, completas,
ya que el defecto campimétrico tipico, la cuadrantanopsia temporal inferior, de forma
aislada, se encuentra en la préctica con poca frecuencia.

Los defectos suelen ser mas congruentes que en el lébulo temporal, ya que la
radiacion Optica completa pasa a través del 1obulo parietal.'*”

Muchas veces en pacientes con lesiones a nivel del 16bulo no es factible llegar a
conocer el defecto campimétrico al que dan lugar. En ocasiones, antes de la aparicion de
la sintomatologia neurologica propiamente dicha, el paciente manifiesta un déficit en la
fijacion, que es muy evidente al intentar realizar una prueba perimétrica. Este fendémeno
sucede tanto si la lesion estd en el hemisferio dominante como en el no
dominante. "2

En cuanto a las manifestaciones clinicas asociadas al defecto perimétrico, cabe
destacar la importancia de la exploracion del nistagmo optocinético, disminuido cuando

los objetos se desplazan hacia el lado del l6bulo afecto, de la espasticidad de la mirada

conjugada, y de otra serie de signos de origen parietal (dominante: afasia, agrafia,

80



Introduccién

acalculia, confusion derecha-izquierda; no dominante: extincion del espacio visual
izquierdo o desatencion visual unilateral, trastornos hemisensoriales, apraxias
constructiva y del vestir)

La etiologia mas frecuente es la oclusion vascular, aunque también son

frecuentes a este nivel los tumores, en especial gliomas, meningiomas y metastasis.

1.5.3.7.- Topografia de las lesiones del I6bulo occipital y del cortex visual

Las lesiones a nivel de l6bulo occipital y cortex visual se estudian juntas, ya que
la mayoria de las veces se afectan de forma simultanea. La etiologia mas frecuente sigue
siendo la vascular, sobre todo el infarto en el territorio de la arteria cerebral posterior.
Otra causa importante de lesion es el traumatismo craneal y, con menor incidencia
tumores, abscesos, enfermedades desmielinizantes y toxicidad de la sustancia blanca.

La afectacion campimétrica caracteristica a este nivel consiste en defectos
homoénimos y extraordinariamente congruentes, aunque debido a la intima interrelacion
entre las fibras nerviosas de las correspondientes zonas de las dos retinas, las lesiones
del lobulo occipital pueden causar defectos que no son sbélo exclusivamente
homoénimos, pero si de congruencia creciente a medida que la lesion se localiza en la

zona mas posterior."*"

1.5.3.7.1.- Lesiones del l6bulo occipital y del cortex estriado (area V1 6 17 de

Brodmann)

Estudiaremos las lesiones desde dos puntos de vista, en funcion de su extension
en el area V1 las denominaremos completas o incompletas; en funciéon de la
localizacién anteroposterior de las lesiones a nivel del cortex occipital, las
denominaremos como lesiones del polo occipital aislado, lesiones del cortex estriado

intermedio y lesiones anteriores adyacentes a la fisura parietooccipital.(141)’(91)
A.- Lesion completa del area V1:

La etiologia mas frecuente, como hemos comentado, es el infarto en el territorio

de la arteria cerebral posterior. La lesion campimétrica mdas caracteristica es una
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hemianopsia homonima contralateral completa, que por si misma no tiene valor
localizador. Sin embargo si lo tiene cuando se acompafia de respeto macular, que se
define como la ausencia de alteracion campimétrica en los 5° centrales de vision
(aunque en algunos casos puede llegar a ser de 10°). La presencia de este fendmeno nos
indica la localizacion postgenicular, exactamente occipital, de la lesion, aunque si el
area de fijacion estd dividida, es decir, el borde vertical de la hemianopsia pasa por el
punto de fijacion, no indica que la lesion sea necesariamente pregenicular.'*" Es
importante tener presente que una disminucion de la agudeza visual nunca puede ser
atribuida a una hemianopsia que divida la zona macular del campo.

La etiologia del respeto macular es bastante controvertida. Algunos autores
coinciden en que es un artefacto de la prueba perimétrica. Otros creen que es un
fenomeno real relacionado con la representacion de una pequeia porcion de cada
macula en cada lobulo occipital. Finalmente, algunos autores creen que el respeto
macular resulta del dafio incompleto de la via visual o del 16bulo occipital. Las teorias
mas recientes atribuyen este fendémeno a la combinacion de dos factores, la presencia de
una circulacién colateral abundante de la arteria cerebral media y a que la
representacion macular estd magnificada a nivel occipital; por tanto el respeto macular
seria la respuesta campimétrica de areas residuales intactas de la via visual.''”

Para la deteccion del respeto macular puede ser mas preciso utilizar el test M2
de Octopus (o el test 10-2 de Humphrey), en los que la separacion entre los puntos
estudiados es de 2° mientras que en el programa 32 de Octopus (o el 24-2 de

Humphrey) la separacion es de 6°.%*"

B.- Lesiones parciales del area V1

Debido a la irrigacion independiente de ambos labios de la fisura calcarina, nos
podemos encontrar con la afectacion aislada de cada uno de ellos. En el caso de infarto
a nivel del Ilabio superior, se manifestaria campimetricamente como una
cuadrantanopsia inferior contralateral homonima. Los infartos del labio inferior darian
lugar a una cuadrantanopsia superior contralateral homonima.

Estos defectos pueden no respetar de forma exacta el meridiano horizontal, ya
que la representacion de los hemicampos superior e inferior es continua en la

profundidad de la fisura calcarina.
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C.- Lesion del polo occipital aislado:

Los defectos perimétricos de estas lesiones son exclusivamente homodnimos.

Como la representacion foveal se localiza a nivel del polo occipital, las lesiones a este

nivel determinardn un escotoma central hemiandpsico homénimo extraordinariamente

congruente. Horton y Hoyt”" estimaron que los 10° centrales del campo visual estan

representados por al menos el 50-60% del cortex estriado posterior, y los 30° centrales

por aproximadamente el 80% del cortex.

a0
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Fig.7.- Loébulo
occipital izquierdo en el que
se observa la localizacion de
V1 en el interior de la cisura
calcarina. Abajo, a la izda.,
mapa esquematico de la
proyeccion del hemicampo
visual decho. A la corteza
occipital izda. (arriba izda.).
La  representacion  del
meridiano horizontal
discurre a lo largo de la base
de la cisura calcarina. Las
lineas verticales indican los
contornos isoexcéntricos
desde 2.5 a 40°. Abajo
dcha., hemicampo visual
derecho explorado con un
perimetro de Goldman. El
area punteada corresponde

al creciente  temporal

monocular, que se representa en la porcion mas anterior de V1. (Tomado de: Horton JC, Hoyt WF. The

representation of the visual field in human striate cortex. A revision of the classic Holmes map. Arch Ophthalmol

1991;109:822)

D.- Lesion del cortex estriado intermedio:

Puede producir un escotoma paracentral hemianopsico o un escotoma homénimo

periférico, localizado a 40-60° del meridiano vertical. Tanto el escotoma central como el
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paracentral hemiandpsico son lesiones campimétricas extraordinariamente congruentes,

que respetan el meridiano vertical, pudiendo ocurrir por hipoperfusion sistémica.**”

E.- Lesiones anteriores adyacentes a la fisura parietooccipital:

En esta zona se representa la periferia extrema del campo visual, en concreto la
media luna temporal monocular del campo visual contralateral.°” Es la unica region del
campo visual de representacion unilateral, y es patognomodnica de lesién en la parte
anterior del area V1. De la misma manera una hemianopsia homénima con respeto de la
media luna temporal homolateral es caracteristica de lesién occipital que respeta la
porcion anterior.!'”

El area representa menos del 10% de la superficie total del cortex estriado y el
defecto comienza aproximadamente a 60° de la fijacion.”"% Para la exploracion de
las lesiones del cortex estriado intermedio y anterior, es necesario recurrir a la
perimetria manual cinética de Goldmann, o a los modernos perimetros automaticos,

como el modelo 101 de Goldmann (Haag Strait AG) que, mediante la realizacion de

perimetria automadtica cinética de Goldmann, permite estudiar 90° de campo visual.

También permite combinar los graficos obtenidos con los de perimetria estatica
122

convenciona

Fig.7bis.- Representacion, en el

mapa de Horton y Hoyt del cortex estriado

i posterior (P), intermedio (I) y anterior (A).

(Tomado de: Reche-Sainz JA, et al.

Peripheral homonymous hemianopia. A

case report. Arch Soc Esp Oftalmol
2005;80:478)
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F.- Lesiones bilaterales:

Las lesiones que afectan ambos lobulos occipitales, suelen ser debidas a
extensiones tumorales o a traumatismos. También un origen vascular podria resultar en
una lesion bilateral, ya que las arterias cerebrales posteriores derecha e izquierda
proceden de un origen comun, la arteria basilar.

Para el diagnostico diferencial con las lesiones bilaterales del nervio 6ptico, nos
basaremos fundamentalmente en la exploracion oftalmoldgica exhaustiva y en el alto
grado de congruencia de los defectos perimétricos de origen occipital.

El mecanismo por el cual se desarrolla una afectacion bilateral del cortex
estriado puede deberse a una causa comun y simultinea, como es el caso de un
traumatismo craneoencefalico, o a una serie de eventos consecutivos, y su
manifestacion perimétrica es en forma de escotomas homonimos bilaterales con algin
grado de respeto macular (escotomas anulares), que en casos extremos puede llegar a
producir una hemianopsia bilateral o doble hemianopsia con defectos en tunel, debido al
respeto macular.'*?

Otra entidad que debemos mencionar en este apartado es la ceguera cortical
transitoria.®® Las etiologias mas frecuentes son la hipoxia cortical severa por paro
cardiorrespiratorio, el traumatismo craneoencefalico y la meningitis. Normalmente suele
regresar en un periodo de 1 a 10 semanas, y durante los periodos de ceguera se registran
ausencia o disminucién importante de las respuestas visuales evocadas, lo que no es
incompatible con una recuperacion normal o casi normal de la agudeza visual.

La ceguera transitoria de origen cerebral, consecutiva a traumatismos craneales
es un sindrome que presenta tres variedades clinicas:*"

- En nifios (de hasta 8§ afios), con ceguera de corta duracion (horas), acompanada
de somnolencia, irritabilidad y vomitos, con excelente recuperacion funcional

- En adolescentes (hasta los 20 afios), con ceguera de inicio diferido, de minutos
a horas de duracion, también con buen pronostico funcional.

- En adultos, asociada a traumatismos craneales graves, con ceguera presente al
despertar, curso clinico prolongado con déficit neurologico y resultado visual final
variable.

La mayoria de las ocasiones, este sindrome se debe a traumatismos de la region

frontal u occipital, y es producido por compresion transitoria de las arterias cerebrales
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posteriores por parte del borde tentorial o bien por conmocién occipital localizada, con

edema cerebral.

1.5.3.7.2.- Lesiones del cortex extraestriado con representacion en el campo

visual (areas V2, V3, V4y V5,6 18 y 19 de Brodmann)

El cortex estriado se encarga del andlisis principal de la informacion procedente
del cuerpo geniculado lateral, y la transmite a las areas superiores de asociacion donde
se procede a su procesamiento. Estas areas, alrededor del cortex estriado, se extienden
lateralmente a nivel del cortex occipital, y se designan como areas V2, V3, V4 y V5 (o
areas 18 y 19). Las areas V2 y V3, son las que mas informacion reciben de los sistemas
magno y parvocelulares del cortex estriado. Este también recibe proyecciones directas
de V4 y V5 que no pasan por V2. (150239

Miller,"*" hace una revision de diversos trabajos publicados, poniendo de
manifiesto que una lesion aislada en el cortex extraestriado, demostrada por pruebas de
neuroimagen, puede causar defectos en el campo visual, por ejemplo las lesiones a nivel

de las areas V2 y V3. Se manifiestan en forma de defectos cuadrantanopsicos que

respetan estrictamente el meridiano horizontal.

1.5.4.- Defectos perimétricos inexplicables

Ante un defecto campimétrico, unilateral o bilateral, hay que descartar en primer
lugar cuadros de simulacion o histeria. Se debe realizar un minucioso estudio
oftalmolégico de la retina y del nervio Optico, asi como de los medios oculares. En
ocasiones puede incluso ser necesaria la realizacion de una angiografia fluoresceinica
y/o con verde indocianina para poder descartar patologias vasculares coriorretinianas
ocultas.*”

Es también importante, sobre todo en defectos bitemporales u homoénimos que
respetan el meridiano vertical, la realizacion de un estudio de neuroimagen. Ante un
defecto homoénimo puede también ser util la realizacion de potenciales evocados
visuales multifocales (PEVm), que pueden detectar pérdidas de campo visual

producidas por lesiones a nivel del cortex estriado.!'*®
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Ante una hemianopsia homénima con RM normal, hay que descartar las
siguientes posibilidades: La variante de Heidenhain de la enfermedad de Creutzfeldt-
Jakob, la demencia degenerativa, la isquemia occipital leve (demostrable por tomografia
de emision de positrones), la hiperglucemia no cetédtica y los trastornos de tipo

psicégeno.m)
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2.- JUSTIFICACION Y OBJETIVOS

2.1.- JUSTIFICACION

Como hemos revisado en la introduccion, el traumatismo craneoencefalico leve
es una entidad que ha sido durante bastante tiempo infravalorada. Sin embargo, segun
las dltimas publicaciones epidemiologicas, representa el 65-80% del total de
traumatismos craneoencefélicos que acuden a un Servicio de Urgencias hospitalario.
Pese a esta alta incidencia, todavia existe controversia y disparidad de criterios respecto
a su manejo, con la consiguiente repercusiéon en la calidad de la atencion a estos
enfermos y en el adecuado uso de los recursos.

En los ultimos diez afios estamos asistiendo a un interés creciente en el estudio
histoquimico y neurorradiolégico de la lesién axonal traumatica, y a su repercusion
clinica y sociosanitaria. Progresivamente también, han ido apareciendo publicados en la
literatura cientifica diversos protocolos clinicos, con la intencion de llegar a un
consenso universal acerca del manejo eficiente del TCE leve.

En esta misma linea, el desarrollo de nuevas técnicas de neuroimagen, cada vez
mas sensibles y complejas, como la PET, la SPECT Yy las diferentes técnicas derivadas
de la RM, han puesto de manifiesto la existencia de conmocion cerebral en un alto
porcentaje de los pacientes con un TCE considerado leve, lo que hace necesario un
replanteamiento del problema.

La tendencia actual, es a aumentar los criterios de ingreso hospitalario y las
indicaciones de la TC craneal, aunque esta Ultima, como hemos visto en la introduccion,
puede, en ocasiones, infravalorar la repercusion cerebral del traumatismo.

Ademas de la aplicacion de protocolos clinicos consensuados, se hace necesario
el desarrollo de técnicas con una alta sensibilidad y un razonable coste, que puedan,
junto con la exploracién clinica y la TC, ayudar a sentar la indicacion de pruebas
neurorradiolégicas mas complejas y costosas.

Las pruebas neurofisioldgicas no han mostrado en estos pacientes una gran
utilidad, aunque, debido al creciente interés por el sindrome postconmocional, asistimos
hoy en dia a una nueva corriente neuropsicoldgica de investigacion en este campo, la

realizacion de potenciales cognitivos, aunque sus resultados no son, aun, concluyentes.
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La perimetria computerizada, es una prueba diagndstica de amplia difusion en el
campo de la oftalmologia y la neuroftalmologia; aporta informacién acerca del estado
funcional del sistema sensorial visual que, como hemos visto en la introduccién, implica
una importante parcela del sistema nervioso central. Estd ampliamente demostrado que
muchas alteraciones en los distintos niveles de la via Optica o en sus proximidades, dan
manifestaciones perimétricas cuando la enfermedad se encuentra en una fase preclinica.

Esta técnica ofrece a su vez una serie de ventajas:

- Su accesibilidad y sencillez técnica, ya que es una técnica diagndstica que se
encuentra disponible en la mayoria de centros hospitalarios, sencilla de realizar, y que
no precisa de personal técnico altamente especializado.

- Su alta sensibilidad y especificidad: Como hemos comentado, es una técnica
que detecta alteraciones funcionales preclinicas, y permite, muchas veces, dar una
aproximacion topogréafica del lugar en que se encuentra la lesion.

- Su reproducibilidad: Es posible, mediante la realizacion de perimetria seriadas
evaluar la evolucién de determinadas patologias

- Bajo coste econdmico: El coste del sistema y su mantenimiento no es elevado
en comparacion con otras tecnicas.

En los Gltimos afios se han desarrollado una serie de estrategias perimétricas de
alta sensibilidad y de rapida ejecucion, entre las que destaca la perimetria orientada por
tendencias (TOP), que han mejorado los resultados obtenidos en comparacion con las
técnicas perimétricas convencionales.

Asi pues, en esta tesis doctoral de investigacion clinica, pretendemos valorar de
forma objetiva la utilidad de la aplicacion del estudio perimétrico, mediante la estrategia
TOP, al diagnostico de las alteraciones funcionales del sistema sensorial visual en los

pacientes con traumatismo craneoencefalico leve.
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2.2.- OBJETIVOS

2.2.1.- Objetivo general

Determinar, mediante la realizacion de perimetrias seriadas con la estrategia
perimétrica TOP, la existencia, en pacientes con traumatismo craneoencefalico leve, de

alteraciones funcionales en el sistema sensorial visual, y su evolucion en el tiempo.

2.2.2.- Objetivos especificos

2.1.- Analizar los datos epidemioldgicos en pacientes con traumatismo
craneoencefalico leve (etiologia, localizacion del traumatismo, nivel de consciencia al

ingreso).

2.2.- Valorar, mediante exploracion oftalmoldgica realizada a la semana del
TCE, las posibles alteraciones en la agudeza visual y en la motilidad pupilar derivadas

del traumatismo. Comparar con los resultados obtenidos a los tres meses.

2.3.- Aplicar la estrategia perimétrica TOP, y analizar las diversas alteraciones
del umbral luminoso diferencial de los 30° centrales del campo visual, derivadas del
traumatismo craneal, mediante el calculo de los valores de sensibilidad media, defecto

medio, varianza de pérdida y fluctuacion a corto plazo.

2.4.- Intentar identificar, en nuestro grupo de pacientes, patrones perimétricos

tipicos, asi como determinar los puntos del campo visual mas frecuentemente dafiados.

2.5.- Estudiar la evolucién de los hallazgos perimétricos a los tres meses tras el

traumatismo craneal.

2.6.- Interrelacionar los hallazgos perimétricos con las caracteristicas del

traumatismo, y con los mecanismos de lesion.
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3.- MATERIAL Y METODOS

3.1.- PACIENTES

El estudio se realizd con los 182 pacientes que ingresaron para observacion
clinica en la Unidad de Corta Estancia del Hospital General de Castellon, entre el 1 de
Enero de 2001 y el 31 de Diciembre de 2002, con el diagnostico de traumatismo
craneoencefalico leve, sin otras lesiones corporales debidas al accidente susceptibles de
tratamiento inmediato.

Con el fin de evitar sesgos que pudieran interferir en los resultados, se
elaboraron unos criterios de inclusion y exclusion estrictos, que redujeron mucho el

tamafio muestral final.

3.1.1.-.Criterios de inclusion.

Pacientes ingresados en esta Unidad con el diagnostico de TCE leve y TC
normal, que no presentaran lesiones corporales agudas de otra indole que precisaran
tratamiento médico o quirargico inmediato, a fin de facilitar la cumplimentacién del
protocolo clinico y perimétrico de nuestro estudio. Entendimos como TCE leve todo
aquel que concurriera con una pérdida de conciencia de menos de 30 minutos con/sin

amnesia de de episodio de menos de 24 horas de duracion.

3.1.2.- Criterios de exclusion.

- Mayores de 60 afios y menores de 15 afios.

- Traumatismo concomitante del macizo facial u ocular, o hallazgos durante la
exploracion oftalmoldgica justificados por el proceso traumatico.

- Patologia sistémica u oftalmologica previa que pueda interferir en la AV o
en los resultados de las pruebas perimétricas.

- Toma de medicacion o héabitos toxicos que puedan interferir en la AV o en la
colaboracion perimétrica.

- Cirugia ocular previa.
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- Ametropia mayor o igual a 3 dioptrias de equivalente esférico para vision
lejana.

- Residencia habitual fuera de la provincia de Castellén o dificultad con el
idioma espafiol.

- Mala colaboracion perimétrica. Se entendié como tal un 25% o mas de falsos

positivos o negativos durante la primera prueba perimétrica.

De los 182 pacientes con TCE leve que ingresaron durante ese periodo para
observacion clinica, 36 pacientes fueron desestimados por ser mayores de 60 afios, 27
pacientes tenian su domicilio habitual fuera de la provincia de Castellon, lo cual
dificultaba el seguimiento, y 8 pacientes no hablaban con fluidez el idioma espafiol, con
lo que se dificultaba el entendimiento y la colaboracion. Del grupo restante, 29
pacientes sufrieron, concomitantemente traumatismo facial u orbitario, con o sin lesion
ocular, por lo que también se desestimo su participacion en el estudio. En la evaluacion
de los antecedentes sistémicos, 16 pacientes fueron descartados por alguno de los
siguientes criterios: estar diagnosticado de Diabetes Mellitus, con o sin retinopatia
diabética manifiesta, padecer Hipertension arterial, llevar un tratamiento con farmacos
psicotropos o tener hbito toxico o alcoholico conocido.

En la exploracion oftalmologica de los 66 pacientes restantes, fueron descartados
21 mas por los siguientes motivos: 4 pacientes presentaron ametropia de mas de 3 D de
equivalente esférico, uno de ellos con ambliopia, 7 pacientes refirieron antecedentes de
cirugia ocular previa, y en 10 pacientes mas se detecto algiin hallazgo en la exploracién
biomicroscopica, tonométrica o funduscopica, conocida o no previamente, que podia
interferir en su agudeza visual o en los pardmetros perimétricos.

De los 45 pacientes que iniciaron el protocolo perimétrico, 6 fueron sacados del
estudio por mostrar un indice de falsos positivos o negativos de mas de un 25%, e
incluso en uno de ellos se sospech6 una simulacion.

En total, en el grupo caso, se recogieron 39 pacientes, con edades comprendidas
entre los 15 y los 57 afios (media 32.58 afios) de los cuales 3 no finalizaron el estudio

por falta de seguimiento en las consultas.

94



Material y Métodos

El grupo control estuvo compuesto por 36 individuos, de edades comprendidas
entre los 15 y 57 afios (media 35.35 afios), a los que se habia aplicado previamente los
mismos criterios de exclusion que al grupo caso.

El tiempo medio transcurrido entre el traumatismo y la realizacion del primer
estudio campimétrico fue de 5.58 dias, siendo el rango entre 2 y 11.

El seguimiento de estos pacientes fue de 3 meses en todos los casos.

Todos los pacientes fueron informados de la realizacion del estudio y accedieron

a participar en el mismo.

3.2.- DESCRIPCION DEL PROTOCOLO CLINICO

El estudio clinico del paciente se realizé en la Consulta Externa de Oftalmologia
a la semana y a los tres meses del traumatismo.

El protocolo utilizado para la recogida de datos fue el siguiente:

3.2.1.- Datos de filiacion del paciente.

a. Apellidos y nombre
b. Numero de Historia clinica

c. Fecha del TCE

3.2.2.- Datos epidemiolégicos.

d. Edad
e. Sexo
f. Tiempo transcurrido entre el TCE y la 1* visita (en dias)
g. Etiologia del traumatismo: Actividad o evento que ha sido causante del
TCE:
g.1. Accidente de moto con casco
g.2. Accidente de moto sin casco
g.3. Accidente de coche

g.4. Accidente deportivo: fundamentalmente el ciclismo.
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g.5. Accidente laboral: sobre todo en el &mbito de la construccion.
g.6. Accidente doméstico
g.7. Accidente casual

g.8. Otros

3.2.3.- Datos obtenidos de la exploracion neuroldgica al ingreso.

h. Localizacion del TCE: Se refiere a la localizacion craneal en la que,
segun el paciente, la intensidad del traumatismo ha sido mayor.
h.1. Frontal
h.2. Parieto-temporal derecho
h.3. Parieto-temporal izquierdo
h.4. Fronto-parieto-temporal derecho
h.5. Fronto-parieto-temporal izquierdo
h.6. Occipital
h.7. PoliTCE: Cuando ha sido un TCE en el que el paciente no es capaz

de referir un area craneal que no haya sido implicada en el traumatismo.

i. Escala del Coma de Glasgow (GCS): Esta escala integra la apertura de

los o0jos con las respuestas verbales y motoras a diversos estimulos:

-Apertura de los 0jos: espontanea (4)
al sonido 3)
al dolor (2)
ausente (1)

-Respuestas verbales: orientado (%)
confuso 4)
incoherente 3)

ininteligible (2)
ausentes (1)
-Respuestas motoras: obedece 6rdenes (6)
localiza el dolor (5)

retirada 4)
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flexion 3)
extension (2)
ausentes (1)

La GCS tiene la ventaja de poder ser obtenida y reproducida con
facilidad, incluso por personal no médico, lo que ha motivado que su empleo se
generalice de forma casi universal haciendo de ella un instrumento adecuado

para cuantificar con fines comparativos el deterioro del nivel de conciencia en

los TCE.

j. Tomografia Axial Computerizada (TC): Imagen obtenida al ingreso
j.1. Normal

j.2. Patolédgico: Es factor excluyente del estudio

3.2.4.- Datos obtenidos de la exploracién oftalmolégica

k. Anamnesis: Realizada en 1la primera visita oftalmologica,
aproximadamente a la semana tras el TCE. Se refiere a las alteraciones
objetivadas por el paciente en relacion con el episodio traumadtico. Son

excluyentes del estudio si se presentaban con anterioridad.

k.1. Disminucion de Agudeza Visual con correccion adecuada.

k.2. Pérdida de consciencia y duracion de la misma.

k.3. Cefalea

k.4. Amnesia de episodio y duracién del mismo

k.5. Fotofobia

k.6. Problemas de acomodacion, son referidas sobre todo como molestias
en la lectura.

k.7. Diplopia binocular

k.8. Amaurosis

k.9. Disminucion subjetiva del campo visual
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Exploracién clinica

1.1. Agudeza Visual: La determinacion de la misma nos permite evaluar la
capacidad del paciente de reconocer figuras de un tamafio dado en
relacion con una distancia de exploracion determinada. Estas figuras son
de elevado contraste respecto al fondo (85-80%). Debe determinarse
previa correccion del defecto refractivo si existe, y realizarse siempre en
las mismas condiciones de luz, para no inducir mediciones incorrectas.
Para la realizacion de este trabajo hemos utilizado los optotipos de

Snellen en la determinacion de la agudeza visual.

1.2. Examen de las pupilas: Atiende a toda posible asimetria de su tamafio
(anisocoria), tanto en reposo como en respuesta a la estimulacion
luminosa. Las pupilas deben explorarse en condiciones de poca
luminosidad ambiental, pero suficiente para poder apreciarlas

correctamente.

1.3. Biomicroscopia: Estudio mediante lampara de hendidura de las
posibles anomalias en el polo anterior, secundarias o no al traumatismo,

que puedan interferir en la agudeza visual.

1.4. Tonometria ocular: Obtenida mediante tonometria de aplanacion. Un
valor tonométrico por debajo de 11lmmHg o por encima de 21mmHg

excluye al paciente del estudio.

1.5. Funduscopia: El estudio visual del fondo del ojo mediante
oftalmoscopia indirecta, nos sirve para descartar procesos retino-vitreos
que puedan justificar una disminucién de la agudeza visual. También nos
detenemos en el estudio de la morfologia de la papila, descartando todos

aquellos pacientes con alguna alteracion patologica.
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1.6. Motilidad Ocular: Estudio de las limitaciones, tanto funcionales
como restrictivas, en la motilidad ocular extrinseca, asi como

constatacion de la existencia o no de diplopia binocular

1.7. Test de colores: Se realiza para descartar lesiones previas en la vision
de los colores que puedan sesgar la obtencion de datos. Se utiliza el
Farnsworth-Munsell 28 Hue Test. Consiste en una serie de 28 discos

coloreados que el paciente tiene que alinear por color y tonalidad.

Fueron excluidos del estudio todos aquellos pacientes en los que, durante la
exploracion oftalmoldgica se le detectd alguna anomalia en la biomicroscopia del polo
anterior, en la tonometria ocular o en la funduscopia que pudiera repercutir en su
agudeza visual o en las pruebas perimétricos. También fueron excluidos los pacientes
con amaurosis postraumatica y aquellos en los que se detectd alguna anomalia en el test
de colores o en la motilidad ocular.

Por ultimo, fueron excluidos del trabajo aquellos pacientes que en el estudio
mediante TC realizado al ingreso, presentaron alguna anomalia atribuible o no al

traumatismo.

3.3.- ESTUDIO PERIMETRICO
3.3.1.- Perimetro Octopus 1-2-3 (Datos facilitados por Haag-Streit AG)

El equipo Octopus 1-2-3 ® es un perimetro de proyeccion directa para examinar los
30° centrales de un campo Optico. De su fabricacion y distribucion se encarga

actualmente la multinacional HAAG-STREIT AG (Hasta Enero de 2004 la patente
estaba en posesion de la empresa suiza INTERZEAG AG).
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Fig.8.- Octopus 1-2-3.( Cortesia de Haag-Streit AG)

El software de de este equipo incluye 3 programas de perimetria estandar y diez
programas de ensayo personalizados. Asi mismo dispone de cinco diferentes estrategias
de examen que pueden usarse en ciertas combinaciones con los programas de examen.
Los programas son:

G1X: Examen de glaucoma (59 puntos)
M2X: Examen de macula (45/81 puntos)
STX: Ensayo de investigacion (59 puntos)
32X: Examen normal (76 puntos)

En cuanto a las estrategias de examen:

Estrategia normal: Cuantitativa

Estrategia dinamica: Cuantitativa

Estrategia de vision baja: Cuantitativa

Estrategia de nivel 2: Cualitativa

TOP (Perimetria Orientada por Tendencia): Cuantitativa. (Opcional para
G1X, M2X y 32X)

El novedoso software de los ultimos modelos de Octopus presenta més variedad
de programas para perimetria estatica, la posibilidad de realizar perimetria cinética de
Goldmann, y técnicas perimétricas especiales como la perimetria azul-amarillo y la

perimetria Flicker para el estudio del glaucoma.
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Para la realizacion del presente estudio se ha utilizado el programa de examen

32X, aplicando la estrategia TOP de busqueda del umbral.

3.3.2.- El programa 32 de Octopus

El programa 32 de Octopus es el cldsico y mds internacionalmente utilizado
programa perimétrico. Fue introducido en el primer perimetro Octopus en 1975.

En su disefio original, fue pensado para que la duracién de la prueba no
excediera los 25 minutos, incluyendo diez determinaciones dobles, por ello el maximo
nimero de puntos que estudia son 76. Estos se distribuyen de forma equidistante en una

malla, con una resolucion de 6°.
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Fig.9.- Localizacion de los puntos estudiados en la malla de 6° de resolucion del programa 32. (Weijland A,

Fankhauser F, Bebie H, Flammer J.Automated Perimetry. Visual Field Digest. Haag-Streit AG Ed;

2004:63'**? Cortesia Haag-Streit AG)

El programa estudia 30° del campo visual, y puede determinar la fluctuacion a
corto plazo examinando una segunda vez todos los puntos en fase 2 de la prueba.

Utiliza una intensidad de fondo de 31.4 asb (10cd/m2), localizado en un infinito
optico y una escala de estimulos de proyeccion directa sobre el globo ocular con 41

niveles logaritmicos (de 0 a 40 dB, correspondientes a 4000 y 0.4 asb.), con tamafio de
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estimulos Goldmann III, color amarillo (592 +/- 2 nm) y duracién de los mismos de 100
mseg. El tiempo entre los estimulos puede ser fijo a 3 sg. o adaptativo (cuanto mas
rapida es la velocidad de respuesta por parte del paciente, mas rapida es la presentacion
de los estimulos.) (Datos facilitados por Haag-Streit Internacional)

El examen puede ser realizado con luz ambiental. El control de fijacion del
paciente se lleva a cabo gracias a una camara de infrarrojos que produce una imagen de
video. El examen se detiene automaticamente cuando existe falta de fijacion por parte
del paciente y se advierte de ello al perimetrista. Los resultados son presentados en
escalas de grises, asi como en tablas numéricas. Proporciona los valores estadisticos
habituales perimétricos, tales como la comparacion con valores normales, sensibilidad

media, defecto medio, varianza de pérdida, falsos positivos, falsos negativos, etc.

3.3.3.- Descripcién del protocolo perimétrico

En los dias siguientes al TCE y coincidiendo con la exploracion oftalmologica,
se le realiza al paciente el primer estudio perimétrico con Octopus 1-2-3. Introducimos,
en primer lugar, los datos de filiacion y la correccion optica del paciente en el software
del perimetro, y seleccionamos el programa 32X que tiene adaptada la estrategia
perimétrica TOP.

Se acomoda al paciente en el perimetro y, tras instruirlo en la realizacioén de la
prueba, se le ocluye en primer lugar el ojo izquierdo. Bajo condiciones de iluminacion
tenues se procede a la obtencion del estudio perimétrico del ojo derecho. A
continuacion, se sigue con el estudio perimétrico del ojo izquierdo, bajo oclusion del
derecho. Este primer estudio se utiliza como entrenamiento y se desecha, a fin de evitar
el “efecto aprendizaje”.’" Tras esto, volvemos a realizar la prueba segin el mismo
protocolo. Este nuevo estudio sera el que denominaremos primer examen perimétrico en
el presente trabajo.

Se le indica al paciente que vuelva una hora mas tarde y se realiza el segundo
examen perimétrico segun idéntico protocolo, con la finalidad de analizar las

fluctuaciones a corto plazo.
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El paciente es citado tres meses mas tarde para realizar una nueva exploracion
clinica oftalmoldgica y se le realiza un tercer examen perimétrico, con el fin de analizar
las fluctuaciones a largo plazo.

A efectos de inclusion en nuestro estudio, desechamos todos aquellos pacientes
cuyo indice de falsos positivos o falsos negativos en cualquiera de los estudios

perimétricos estuviera por encima del 25%.

3.4.- BASE DE DATOS

Los datos extraidos de la historia clinica y el estudio oftalmologico de los
pacientes incluidos en este trabajo, asi como los datos obtenidos de los examenes
perimétricos de los dos grupos (caso y control) analizados, fueron introducidos en forma
de “registros”, uno por cada ojo de cada paciente, en un programa de calculo y analisis
(Excel, Microsoft Corporation). Cada registro incluia una serie de “campos” en los que
se introdujo la informacién en forma de datos alfabéticos, datos numéricos, y datos

logicos (si/no) (a,b,c...) para facilitar su posterior estudio y valoracion estadistica.

3.5.- ANALISIS ESTADISTICO

El andlisis estadistico se ha realizado usando los programas informaticos
STATGRAPHICS 5.1, SPSS (Statistical Product and Service Solutions), R-PROJECT y
EXCEL (Microsoft C.).

En primer lugar, se han descrito las caracteristicas basales del grupo caso y del
grupo control, las variables “sexo” y “edad”. Para ello, se han representado los
correspondientes histogramas y se han calculado sus medidas de localizacion y de
dispersion. La valoracion de las posibles diferencias en las caracteristicas de ambos
grupos, se ha realizado utilizando la prueba Chi-Square (y°) para la variable “sexo”, y el
test de Mann-Whitney para la variable “edad”, ya que no se pudo verificar la
normalidad de las distribuciones. Se ha considerado estadisticamente significativo un p-

valor<0.05.
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El andlisis descriptivo de los datos recogidos al ingreso de los pacientes,
variables “etiologia del TCE”, “localizacion craneal del traumatismo” y “GCS”, se ha
realizado mediante el calculo de su distribucion de frecuencias y su representacion en
histograma. Para el estudio comparativo entre “etiologia” y “localizacion”, y “etiologia”
y “GCS” se ha aplicado el test Chi-Square, con el fin de analizar la influencia de cada
una de estas variables sobre la distribucion de la otra.

Respecto al estudio de los datos obtenidos de las dos visitas oftalmologicas, se
ha procedido de la misma manera. Para las variables cuantitativas normales, se han
calculado las medidas de localizacion, de dispersion y el coeficiente de asimetria, y para
las categoricas, la distribucion de frecuencias. El analisis estadistico de las diferencias
entre las observaciones obtenidas de ambos grupos en ambas visitas, se ha realizado
mediante un contraste de hipdtesis para comparar medias (y/o medianas, segin el caso),
tomando como hipétesis nula la igualdad de medias (y/o medianas), y tomando un p-
valor<0.05 para descartar dicha hipotesis. Para cada andlisis se ha aplicado el test
estadistico mas adecuado, segtin se cumplieran o no los supuestos de normalidad.

En todos los examenes perimétricos se ha procedido al célculo de la desviacion
local en cada punto del campo visual, asi como a la determinacion de los valores de MS,
MD y sLV para cada individuo de ambos grupos. La descripcion de dichos datos se ha
realizado mediante sus histogramas de frecuencias y sus medidas de localizacion,
dispersion y coeficiente de asimetria.

Para el analisis estadistico de los valores perimétricos se ha aplicado el t-test,
previa comprobacion de la normalidad, o los test de Mann-Whitney, test de los signos y
el test de signo-rango de Wilcoxon, segin las caracteristicas de la muestra. La
significacion estadistica se ha alcanzado nuevamente con un p-valor<0.05.

Los valores de SF y LF se han calculado también para cada ojo en cada
exploracion perimétrica, obteniéndose sus valores descriptivos. El andlisis comparativo
de la SF se ha realizado mediante un test de Mann-Whitney, ya que las muestras no
cumplian la condicion de igualdad de varianzas. El test estadistico aplicado para
analizar la LF ha sido un t-test, debido a que las muestras cumplian, en este caso, las
condiciones para su utilizacion.

Mediante el programa R-PROJECT, se ha realizado una representacion espacial

grafica de los valores medios de MS, MD y sLV para cada grupo en cada estudio
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perimétrico. Asi mismo, se ha procedido a analizar los componentes principales de la
sensibilidad para cada uno de los ojos, en las visitas sucesivas.

El andlisis y cuantificacion porcentual de los defectos del grupo caso, asi como
la representacion grafica de su distribucion topografica perimétrica, se ha obtenido
mediante las funciones del programa EXCEL. Con el mismo procedimiento, se ha
estudiado las coincidencias individuales de los escotomas en las dos primeras pruebas
perimétricas, asi como sus coincidencias entre ambos 0jos.

Finalmente se ha analizado la posible relacion entre los defectos perimétricos y
la localizacion craneal del traumatismo. Para ello, ademés de realizar una representacion
grafica espacial comparativa, se ha aplicado un test de Kruskal-Wallis, debido a que los

datos no cumplian los criterios necesarios para realizar un analisis de la varianza

(ANOVA).
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4.- RESULTADOS

4.1.- CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

El ntimero de pacientes que iniciaron el estudio fue de 39 en el grupo caso y 36
en el grupo control. De los 39 casos, 3 pacientes no acudieron a la segunda visita, por
lo que la muestra final, y con la que realizamos el presente estudio estadistico, estuvo

formada por 36 pacientes.

4.1.1.- Edad.

El grupo caso esta constituido por individuos con edades comprendidas entre los
15 y los 57 anos, siendo la edad media de unos 32.58 afios (DS: 14.20). El grupo control
estd compuesto por individuos entre los 15 y los 56 afios con una media de 35.36 afos

(DS: 12.38)

edad_caso

edad_control

15 25 35 45 55 65

Fig.10.- Edad ambos grupos

Para la comprobacion de igualdad de medias, y debido a que no se pudo
verificar, mediante el test de Shapiro-Wilk, la normalidad de las distribuciones, se

aplico el test de Mann-Whitney basado en el estadistico W, que proporciond un p-valor
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de 0.569. Se concluye que no hay suficiente evidencia como para pensar que las

distribuciones de edades sean diferentes entre ambos grupos.

Analizando el histograma de frecuencias, observamos que, en el grupo control,
el mayor niumero de pacientes se sitlia entre 25 y 35 afios aproximadamente, y en el
grupo caso vemos una mayor frecuencia de edades entre los mas jovenes y en personas

entre los 34 y 52 afios.

Edad CONTROL

10

Frecuencia

Edad CASO

10
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Fig.11.- Distribucion por edad
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4.1.2.- Sexo

La distribucioén por sexos mostré un predominio del sexo masculino en ambos
grupos, con un 58.33% de hombres frente a un 41.67% de mujeres en el grupo control y

un 72.22% de hombres frente a un 27.78 % de mujeres en el grupo caso.

De nuevo las diferencias entre ambos grupos no alcanzaron la significacion

estadistica (y*: 0.78; p:0.379)

Grupo CONTROL

sexo
I hombre

W mujer

41,67%

58,33%

Grupo CASO

sexo
[l hombre

W mujer

27,78%

72,22%

Fig.12.- Distribucién por sexo.
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4.2.- DATOS OBTENIDOS AL INGRESO

4.2.1.- Etiologia del TCE.

Segun la causa por la que se produjo el TCE, un 52.78% de los observaciones
para el grupo caso se debio a un accidente de coche, el 16.67% se produjo por accidente
de moto usando casco, seguido de un 11.11% aproximadamente por accidentes
deportivos y también por accidentes de moto sin usar casco; el porcentaje minoritario,

del 8.33%, corresponde a accidentes laborales.

Etiologia

moto con casco

moto sin casco

coche
deportivo
laboral
(I) Alf 2I3 1I2 1I6 2IO
Frecuencia

Fig.13.- Distribucioén por etiologia
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4.2.2.- Localizacion del traumatismo

Estudiando la localizacion craneal principal del traumatismo, observamos que en
el 38.89% de los casos se produjo a nivel frontal, el 30.56% de los casos a nivel antero-
lateral (fronto-parieto-temporal), 13.89% de los casos en ¢l lado derecho y 16.67% en
el lado izquierdo; el 11.11% a nivel puramente lateral (parieto-temporal) tanto derecho
como izquierdo, y finalmente se tiene un 5.56% de casos a nivel occipital y un 2.78%
con politraumatismo craneal no especificado. Estos tltimos porcentajes corresponden a
frecuencias absolutas de 4, 4, 2 y 1, lo cual no debe olvidarse ya que podrian no reflejar

una informacion representativa en cada caso.

Localizacion TCE

Frontal

Par-Tem dcho.
Par-Tem izdo.
Occipital
Poli-TCE
F-Par-Tem dcho.

F-Par-Tem izdo.

Frecuencia

Fig.14.- Distribucion segun la localizacion del TCE
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4.2.3.- Estudio comparativo segun etiologia y localizacion

Una vez descritas a grandes rasgos ambas variables: etiologia y localizacion, se

va a proceder a estudiar si existe una posible relacion entre ellas, lo cual se realiza por

medio del test Chi-square (), proporcionando un p-valor de 0.534, aunque esta cifra no

es muy fiable debido a que la frecuencia esperada en algunos casos de localizacion, era

inferior a 5, como ya hemos comentado. Por este motivo se presenta también su

representacion cruzada.

moto con casco

moto sin casco

coche
© deportivo
(@]
o
I laboral
o
[

Etiologia-Localizacion

Fig.15.- Distribucion segun etiologia y localizacion.

o

 —

[

0 2 4 6 8 10
Frecuencia

Localizacién TCE
I Frontal
Il Par-Tem D.
[ Par-Tem |.
Il Occipital
[ ] Poli-TCE
[] F-Par-Tem D.
Il F-Par-Tem I.

Los casos mas frecuentes segtin la etiologia (accidente de coche y de moto con

casco) presentan como localizacion mas habitual del traumatismo la frontal, que a su

vez es el caso mayoritario en general.
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4.2.4.- Distribucion segun la Escala de Coma de Glasgow (GCS) al ingreso

Estudiando la distribucién de las observaciones segun el grado en la GCS al
ingreso, se observa que la mayoria de los pacientes, 83.33% de los casos, mostraron un
valor en la GCS de 15, mientras que s6lo un 16.67% de los mismos mostré disminucion

en su nivel de consciencia (GCS: 13 6 14).

13
GCS 14
0 5 10 15 20 25 30
Frecuencia

Fig.16.- Distribucion de las observaciones segtin la GCS al ingreso

Si analizamos la posible dependencia existente entre el nivel de consciencia
segiin la GCS y la etiologia del traumatismo, vemos que el grupo de pacientes que
obtuvo un menor valor en la GCS sufrié un TCE leve en accidente de coche o moto con
casco (1 individuo en cada caso), mientras que la totalidad de los individuos que lo
sufrieron con moto pero Sin casco alcanzd valores de 15 en la GCS. A pesar de que el
test y° proporciona un p-valor de 0.689, y podriamos concluir que hay suficiente
evidencia estadistica para pensar en una posible dependencia entre estas dos variables,
el bajo valor de las frecuencias absolutas nos obliga a ser cautos a la hora de generalizar

esta observacion.
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GCS-Etiologia

! ' ' ' ' ' Etiologia
I moto con casc
13 Il moto sin casct
[ coche
. Il deportivo
GCS 14 [ laboral
15

o
w

6 9 12 15

Frecuencia

Fig.17.- Nivel de consciencia (GCS) segun la etiologia del TCE.

Graficamente, al cruzar los resultados del GCS con la localizacion craneal del
TCE, podriamos en principio deducir que los peores resultados del GCS se observan
para los individuos con traumatismo en el hemicraneo anterior derecho y el occipital,
pero al ser 1 individuo el valor registrado en cada caso, no es representativo. El test x*
proporciona un p-valor de 0.066, con lo cual no se debe descartar que pueda existir

relacion entre las variables localizacion y nivel de consciencia al ingreso.

GCS-Localizacion

Localizacion
I Frontal
13 I Par-Tem dcho
[ Par-Tem izdo
Il Occipital
GCS 14 1 PoliTCE
[] F-Par-Tem dct
I F-Par-Tem izd

15

6 9 12 15

o
w

Frecuencia

Fig18.- Nivel de consciencia (GCS) segun la localizacion del TCE.

114



Resultados

4.3.- EXPLORACION CLINICA OFTALMOLOGICA. ESTADISTICA
DESCRIPTIVA

4.3.1.- Tiempo transcurrido entre el TCE y primera visita oftalmoldgica

A titulo adicional se analiza, a continuacion, la distribucidon que tuvo la variable
namero de dias, entendiendo como tal el tiempo transcurrido, en cada caso, entre el
momento en que se produjo el TCE y la primera visita oftalmolédgica realizada al
paciente. EI nimero medio de dias estuvo alrededor de 5.61 (DS: 2.19), es decir, dentro

de la primera semana tras el TCE.

Tiempo entre TCE-1° Visita

P OOWO~NO O, WN

=

Frecuencia

Fig.19.- Tiempo transcurrido (dias) entre TCE y 1? visita oftalmologica
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4.3.2.- Anamnesis

El 100% de los pacientes presentaron pérdida de consciencia de menos de 30
minutos de duracion, y el 94.44% de ellos manifestaron amnesia de episodio de menos
de 24 horas. El tercer sintoma manifestado en orden de frecuencia fue la cefalea
postraumatica, en un 55.56% de los casos, seguido de la disminucion de agudeza visual
en un 13.89% de los pacientes. Con mucha menos frecuencia presentaron fotofobia y

molestias en la lectura. Ningtn paciente refiri6 diplopia.

Notese que solamente 5 pacientes notaron pérdida de agudeza visual. Este
resultado se puede contrastar con los siguientes analisis, que se corresponden con

medidas tomadas a los pacientes en dos visitas distintas.

Anamnesis

amnesia
cefalea
dismin_ AV
fotofobia

molestias_lec

perd_concienc

S
= b
e}

20 30 40

Frecuencia

Fig. 20.- Distribucion de frecuencias de los sintomas obtenidos de la anamnesis.
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4.3.3.- Exploracion de la agudeza visual en la primera visita

El valor obtenido de la agudeza visual en la primera exploracion oftalmologica,
para el ojo derecho y el ojo izquierdo, es coherente con la sensacion que los pacientes
experimentaron, ya que solamente un 11.11% de los mismos (4 en frecuencia absoluta)
no presentaron una agudeza visual de 10/10 para el ojo derecho, aunque hay que sefialar
que para éstos la AV fue de 8/10 y 9/10. Para el ojo izquierdo son 6 los pacientes

(16.67%) en los que se tiene como valor de la agudeza visual 8/10 6 9/10.

AV OD 12 visita

0.8 I
0.9 I

0 10 20 30 40

Frecuencia

Fig.21.- Agudeza visual del ojo derecho en la primera visita

AV Ol 12 visita

0.8 I
0.9 l

0 10 20 30 40
Frecuencia

Fig.22.- Agudeza visual del ojo izquierdo en la primera visita.
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4.3.4. Exploracion del tamafio y reactividad pupilar en la primera visita.

En el examen del tamafio pupila bajo iluminacion tenue en la primera visita para

ambos 0jos se obtuvo la siguiente distribucion:

Pupilometria OD 12 visita

18 F ' ' ' ' =
151 _

12

Frecuencia
©

2,8 3,8 4,8 5,8 6,8 7,8

Tamafio pupilar (mm)

Pupilometria Ol 12 visita

18 F ' ' ' ' =
151

12F

Frecuencia
[{e)
T

2,8 3,8 4,8 5,8 6,8 7,8

Tamafio pupilar (mm)

Fig.23.- Pupilometria ojo derecho y ojo izquierdo en condiciones basales (primera visita)

Las diferencias entre los resultados para ambos o0jos son minimas, sefialandose

como valor medio 4.58 y 4.61 respectivamente para ojo derecho e izquierdo, aunque el
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rango fue de 4, con valores entre 3 y 7. La desviacion tipica aproximada fue de 0.91 y

0.93, respectivamente.

El analisis de la distribucion de los valores del tamafio pupilar entre ambos ojos
al aplicar una luz directa (reflejo fotomotor directo o RFD), mostrd el siguiente

histograma:

RFD OD 12 visita

24 F ‘ ‘ ‘ ‘ 3
20 .

16 F .

12F

Frecuencia
[ee)

T

1

D
T
|

ok, ‘ ‘ . g

1 2 3 4 5 6

Tamafio pupilar (mm)

RFD Ol 12 visita

24 F ‘ ‘ ‘ ‘ 3

20F .
16 |

12F

Frecuencia

1 2 3 4 5 6

Tamafio pupilar (mm)

Fig.24.- Pupilometria de ojo derecho e izquierdo con iluminacion directa (primera visita)

El valor medio de la variable reflejo fotomotor directo en la primera visita para

el ojo derecho fue de 2.53, ligeramente inferior a 2.60, que fue el valor medio anédlogo
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para el ojo izquierdo. La desviacion tipica en ambos casos es semejante, de 0.78

aproximadamente.

4.3.5.- Tonometria ocular en la primera visita

La variable tonometria ocular (TO), para la primera visita, tuvo la siguiente

distribucion:

TO OD 12 visita

12 F
10F

8l

Frecuencia
()]
T

TO (mmHg)

TO Ol 12 visita

12 jv T T T T T 'i

Frecuencia

TO (mmHg)

Fig.25.- Tonometria ocular ojo derecho y ojo izquierdo en la primera visita

Aunque ambos ojos sefialaron como valor promedio 14.55 mmHg, el ojo

derecho tuvo menor desviacion tipica (1.90 frente a 2.38), siendo 10 el rango para el ojo
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izquierdo. Sin embargo, en todos los casos la distribucion fue dentro de valores

normales.

4.3.6.- Test de colores en la primera visita

El test de colores fue otra prueba a la que se sometido a los pacientes que
sufrieron TCE, entre los que tnicamente hubo 1 individuo con cierta dificultad a la

realizacion del test, aunque el resultado fue considerado normal.

4.3.7.- Exploracion de la motilidad ocular extrinseca en la primera visita.

La exploracion de la motilidad ocular extrinseca (exploracion de I11°, IV® y VI°

pares craneales), fue normal en todos los casos.

4.3.8.- Exploracidn de la agudeza visual en la segunda visita

Todas estas ultimas pruebas se repitieron en una segunda visita realizada tres
meses tras la primera, con lo que se puede realizar una comparativa para evaluar si

existié mejoria entre ambas.

En primer lugar, para la segunda visita la agudeza visual fue en todos los
pacientes de 100% en ambos ojos, habiéndose recuperado el 20% y 10% de deficiencia

que habia en la primera visita en un grupo reducido de individuos.
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4.3.9.- Exploracion del tamafio y reactividad pupilar en la segunda visita

El andlisis del tamafo pupilar con iluminacion tenue presentaba la siguiente

distribucion en ambos 0jos:

Pupilometria OD 22 visita

20F : : : : e
16 -

12 -

Frecuencia

2,8 3,8 4,8 58 6,8 7,8

Tamafio pupilar (mm)

Pupilometria Ol 22 visita

20F : : : : e
16 .

12 -

Frecuencia

2,8 3,8 4,8 5,8 6,8 7,8

Tamafio pupilar (mm)

Fig.26.- Pupilometria ojo derecho y ojo izquierdo en condiciones basales (segunda visita)

Para el ojo derecho se obtuvo un rango de 4, al igual que para el izquierdo, con

valores medios de 4.58 y 4.50 respectivamente.
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RFD OD 22 visita
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Fig.27.- Pupilometria de ojo derecho e izquierdo con iluminacion directa (segunda visita)

La variable reflejo fotomotor directo tomo valores idénticos para cada ojo de
cada uno de los pacientes en la segunda visita. Su valor medio fue de 2.47 y la
desviacion tipica de 0.56. Se observa, como era esperable, una simetria en la
distribucion de las frecuencias del reflejo pupilar entre los datos obtenidos de ambos

0jos.
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4.4.- EXPLORACION CLINICA OFTALMOLOGICA. ESTADISTICA
ANALITICA.

Una vez descrita la informacidn recopilada recurrimos a las técnicas estadisticas
para conocer si existen diferencias significativas entre las caracteristicas de los
pacientes entre ambos ojos y ambas visitas. La metodologia a seguir se ha basado
principalmente en realizar un contraste para comparar medidas de valores asociados a
cada ojo o a cada visita (se especificard en cada caso), basandonos en dos muestras
apareadas. Tras comprobar la normalidad o no de la diferencia de muestras, mediante el
test de Shapiro-Wilk, se ha procedido a aplicar el test estadistico mas adecuado en cada
caso. En los casos en que se comprueba la distribucién normal de las observaciones se
ha aplicado un t-test para comparacion de medias. En caso contrario, se ha recurrido a
otro tipo de test, no paramétricos, el test de signos y el test de signo-rango de Wilcoxon.
Este ultimo toma como condicidon que la diferencia de valores de las muestras sea
simétrica, lo cual también se ha comprobado. En todos los casos el nivel de

significatividad estadistica se alcanza con un p-valor<0.05.

En cada una de las tablas se este apartado se sefiala en negrita el p-valor del test
que resultaba mas adecuado segun las caracteristicas de cada muestra, a pesar de que,

entre ellos, no se han observado grandes diferencias en el resultado.

4.4.1.- Comparacion de la exploracion clinica en ambos o0jos en la primera visita

AV Pupilometria RFD TO
p-valor 0.446 0.661 0.419 1
¢lgualdad? Si Si Si Si

Tabla 1.- Comparacion de medias entre ambos ojos en la primera visita mediante test t para muestras

apareadas
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AV Pupilometria RFD TO
p-valor 0.683 1 0.999 0.999
¢lgualdad? Si Si Si Si

Tabla 2.- Comparacion de ambos ojos en la primera visita mediante el test de los signos

AV Pupilometria RFD TO
p-valor 0.999 1 0.999 0.999
¢lgualdad? Si Si Si Si

Tabla 3.- Comparaciéon de ambos ojos en la primera visita mediante el test del signo-rango de

Wilcoxon para muestras apareadas

Estos resultados indican que, en el grupo caso, no hay evidencia suficiente para
pensar que las variables agudeza visual, pupilometria, reflejo fotomotor directo y
tension ocular, difieran sustancialmente para el ojo derecho e izquierdo, en la primera

visita.

4.4.2.- Comparacion de la exploracién clinica en ambos 0jos en la segunda visita

Pupilometria TO
p-valor 0.083 0.634
¢lgualdad? Si Si

Tabla 4.- Comparacion de medias entre ambos ojos en la segunda visita mediante test t para

muestras apareadas

Pupilometria TO
p-valor 0.248 0.441
¢lgualdad? Si Si

Tabla 5.- Comparacion de ambos ojos en la segunda visita mediante el test de los signos
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Pupilometria TO
p-valor 0.999 0.880
¢lgualdad? Si Si

Tabla 6.- Comparacion de ambos ojos en la segunda visita mediante el test del signo-rango de

Wilcoxon para muestras apareadas

En la segunda visita las variables agudeza visual, reflejo fotomotor directo y
tension ocular coincidieron en ambos ojos para cada uno de los pacientes del grupo
caso, con lo que no fue necesario contrastar la posible igualdad, y a pesar de algunas
diferencias para las variables pupilometria y tension ocular, tampoco existio suficiente
evidencia para pensar que los valores medios y medianas fuesen distintos. Asi, sigue sin
existir evidencias signicativas entre ambos 0jos para las distintas variables medidas en
ambas visitas, incluso se observa que las similitudes son mayores en la segunda visita

que en la primera, presuntamente por mejoria de la posible alteracion derivada del TCE.

4.4.3.- Comparacion de los datos entre ambas visitas

A continuacién se muestran las conclusiones de comparar estadisticamente los
resultados para las diversas variables entre la primera y segunda visita, en el ojo derecho

de los pacientes del grupo patologico.

AV Pupilometria RFD TO
p-valor 0.058 1 0.487 0.461
¢lgualdad? Si Si Si Si

Tabla 7.-Comparacion de las medias para el ojo derecho entre la primera y la segunda visita mediante

test t para muestras apareadas
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AV Pupilometria RFD TO
p-valor 0.134 1 0.999 0.327
¢lgualdad? Si Si Si Si

Tabla 8.- Comparacion de las medianas para el ojo derecho entre la primera y la segunda visita

mediante el test de los signos

AV Pupilometria RFD TO
p-valor 0.999 1 0.999 0.387
¢lgualdad? Si Si Si Si

Tabla 9.- Comparacion de las medianas para el ojo derecho entre la primera y la segunda visita

mediante el test del signo-rango de Wilcoxon para muestras apareadas

Tras este andlisis se observa que, a pesar de haber ciertos cambios en el ojo
derecho entre una y otra visita, no existen diferencias significativas en ninguno de los

aspectos.

Un detalle que hay que resaltar es que, aunque se haya contrastado la igualdad
entre ojo derecho e izquierdo para cada una de las visitas, no resulta adecuado concluir
que, a partir de estos resultados, va a suceder lo mismo para el ojo izquierdo, al menos
no con la misma significatividad. Por este motivo adjuntamos también las

correspondientes comparaciones para el ojo izquierdo.

AV Pupilometria RFD TO
p-valor 0.019 0.103 0.221 0.298
¢lgualdad? No Si Si Si

Tabla 10.- Comparacion de las medias para el ojo izquierdo entre la primera y la segunda visita

mediante test t para muestras aparcadas
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AV Pupilometria RFD TO
p-valor 0.041 0.248 0.724 0.571
¢lgualdad? No Si Si Si

Tabla 11.- Comparacion de las medianas para el ojo izquierdo entre la primera y la segunda visita

mediante el test de los signos

AV Pupilometria RFD TO
p-valor 0.999 0.999 0.999 0.525
¢lgualdad? Si Si Si Si

Tabla 12.- Comparacion de las medianas para el ojo izquierdo entre la primera visita y segunda visita

mediante el test del signo-rango de Wilcoxon para muestras apareadas

No hay diferencias significativas en las variables estudiadas, salvo en la agudeza
visual, en la que como puede verse, las medianas para la primera y segunda visitas son
significativamente diferentes, ya que se obtuvo un p-valor inferior a 0.05. Aunque esta
variable (la agudeza visual) parece haber cambiado de una a otra visita en el ojo

izquierdo, estos cambios corresponden, en valor absoluto a 6 de 36 individuos.

4.4.4.- Comparacion entre el grupo caso y el grupo control

En cuanto a la agudeza visual, no se encontraron diferencias significativas entre
el grupo caso y el grupo control en ambos ojos ni en ambas visitas, ya que era de 10/10

en casi practicamente todos los casos.

La variable tonometria ocular, tampoco mostrd diferencias estadisticamente

significativas entre ambos grupos en el t-test (p-valor:0.187).

La relacion estadistica entre las variables pupilometria y reflejo fotomotor
directo entre ambos grupos en las sucesivas visitas, se muestra en las siguientes tablas,

en las que se realizd una comparacion de medias (mediante t-test) y medianas (mediante
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W de Mann-Whitney) para muestras independientes. Para la realizacion del t-test, se

verifico en todos los casos, la normalidad del las distribuciones.

t-Test p W p ¢igualdad?
Pupil. OD | -1.78 0.08 791.5 0.08 Si
Pupil. Ol 1.87 0.06 498 0.07 Si
RFD OD 1.04 0.3 514.0 0.09 Si
RFD Ol 0.75 0.45 555.5 0.25 Si

Tabla 13.- Comparacion de las medias y medianas entre caso-control para ambos ojos en la 1? visita

En general, las medidas obtenidas en la primera visita no presentan diferencias

con respecto al grupo control. En cuanto al analisis comparativo realizado con los datos

de la segunda visita:

t-Test p w p ¢igualdad?
Pupil. OD |-1.84 0.07 803 0.06 Si
Pupil. Ol -1.44 0.15 765 0.16 Si
RFD OD 1.65 0.10 517.5 0.10 Si
RFD Ol -1.8 0.07 786.5 0.08 Si

Tabla 14.- Comparacion de las medias y medianas entre caso-control para ambos ojos en la 2% visita

En vista de los resultados, no hay suficiente evidencia estadistica para descartar
la hipotesis de igualdad de muestras, es decir, no parece haber diferencias estadisticas
entre el grupo caso y el grupo control en la segunda visita para las variables

pupilometria y reflejo fotomotor directo.
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4.5.- EXPLORACION PERIMETRICA MEDIANTE LA ESTRATEGIA TOP

En esta seccion se analizan los datos obtenidos de los estudios perimétricos
realizados al grupo de pacientes con TCE leve en las sucesivas visitas oftalmoldgicas
(en total tres estudios perimétricos para el ojo derecho y tres mas para el ojo izquierdo

de cada paciente), y se comparan con los datos obtenidos del grupo control.

A partir de los 76 puntos del campo visual estudiados por el programa 32 de
Octopus, mediante la estrategia perimétrica TOP, se estudian los valores de sensibilidad
media (MS), defecto medio (MD) y raiz de la varianza de pérdida (sLV) de cada
individuo. La descripcion de dichos valores se ha realizado mediante sus
correspondientes histogramas y sus medidas de localizacion, dispersion y coeficiente de

asimetria.

Posteriormente se muestra un estudio de las correspondientes fluctuaciones a
corto plazo (entre 1* y 2* exploracion o retest) y a largo plazo de cada individuo (entre

1* y 3% exploracion).

Finalmente, se analiza la profundidad y la distribucion topografica de los
defectos perimétricos encontrados en este grupo de pacientes, intentando identificar

patrones perimétricos tipicos.

4.5.1.- Andlisis de la sensibilidad media (MS) del grupo caso en exploraciones

sucesivas

La descripcion de los valores de MS en el grupo caso, para exploraciones

sucesivas, se representa en los siguientes histogramas de frecuencias y tablas.

1* Exploracion 2* Exploracion 3* Exploracion
Valor medio 24919 24431 27.478
Desviacion Tipica 3.344 3.031 1.447
Coef. Asimetria . -1.427 -1.108 -0.490

Tabla 15.- Valores de Sensibilidad Media (MS) en las tres exploraciones para el ojo derecho
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Fig.28.- Distribucion de la Sensibilidad Media (MS) en las tres exploraciones para el ojo derecho
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Respecto al valor medio de la sensibilidad media para el ojo derecho, se observa
una mejoria entre la primera y tercera exploracion, sin embargo, de la primera a la
segunda se observa un ligero descenso de dicho valor medio. La desviacion tipica de los
valores de la sensibilidad media desciende desde la primera exploracion, observandose
también un descenso en el valor absoluto del coeficiente de asimetria, lo cual es
indicador de que la sensibilidad media muestra, a lo largo del tiempo, una distribucioén

mas uniforme.

En el ojo izquierdo, obtenemos la siguiente tabla de datos

1* Exploracion 2* Exploracion 3* Exploracion
Valor medio 25.114 23.992 26.836
Desviacion Tipica 3.238 3.260 1.652
Coef. Asimetria -2.147 -1.565 -0.155

Tabla 16.- Valores de Sensibilidad Media (MS) en las tres exploraciones para el ojo izquierdo

Los histogramas de frecuencias quedan representados de la siguiente manera:

MS Ol 12 exploracidn
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Fig.29.- Distribucioén de la Sensibilidad Media (MS) en las tres exploraciones para el ojo

izquierdo

En el ojo izquierdo también se observa un ascenso de la primera a la tercera
exploracion, y un descenso de la primera a la segunda, en relacion al valor medio de la
sensibilidad media. La desviacion tipica parece descender a lo largo del tiempo, lo cual
es indicativo de que los datos observados son cada vez mas similares, a la vez que
muestran una mayor simetria, como indica el correspondiente coeficiente. Comparando
las tablas, se tiene que, aunque inicialmente para el ojo izquierdo la media de la

sensibilidad media es ligeramente superior, en el tercer examen es el ojo derecho el que,
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en valores medios, tiene una mejor sensibilidad, presentando ademés menor variabilidad

de resultados.

4.5.2.- Analisis del defecto medio (MD) del grupo caso en exploraciones sucesivas

Al igual que la sensibilidad media, el defecto medio, obtenido a partir de las
sensibilidades umbrales observadas en cada punto, y corregidas con valores tabulados,
presenta una peor situacion en la segunda exploracion que en la primera, y una mejoria
en el tercer examen. Es en la tercera exploracion donde el coeficiente de asimetria
presenta un menor valor, indicando, como en la sensibilidad media, que cada vez las
muestras son mas simétricas, caracteristica que suele verificarse cuando se tienen
muestras de variables normales. Respecto a la comparativa entre ambos 0jos, se ve,
coherentemente con los resultados de la comparativa para la sensibilidad media, que en
el ojo izquierdo hay de media un mayor valor del defecto medio en todas las
exploraciones salvo la primera, donde el ojo izquierdo parece mostrar menor defecto,

aunque esta diferencia, como veremos mas adelante, no fue significativa.

La distribucion de los valores para el ojo derecho, es la siguiente:

MD OD 12 exploracién
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Fig.30.- Distribucion del Defecto Medio (MD) en las tres exploraciones para el ojo derecho.

1* Exploracion 2* Exploracion 3* Exploracion
Valor medio 3.197 3.675 0.630
Desviacion Tipica 3.224 2.948 1.438
Coef. Asimetria 1.781 1.461 0.562

Tabla 17.- Valores de Defecto Medio (MD) en las tres exploraciones para el ojo derecho.
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En cuanto a la distribucion y las medidas de tendencia central de los valores del

defecto medio para el ojo izquierdo, tenemos:

1* Exploracion

2* Exploracion

3* Exploracion

Valor medio 2.994 4.130 1.278
Desviacion Tipica 3.227 3.200 1.549
Coef. Asimetria . 2.448 2.049 0.599

Tabla 18.- Valores de Defecto Medio (MD) en las tres exploraciones para el ojo izquierdo.

En la tercera exploracion, persiste un DM discretamente por encima de 2 DB en

el 16% de los casos (11:0.63; DS: 1.44), mientras que en el ojo izquierdo, sucede en el

27.8% (n:1.28; DS: 1.55). Mas adelante compararemos estos datos con el grupo control.

Los histogramas de frecuencias para el valor Defecto Medio del ojo izquierdo en

los sucesivos exdmenes perimétricos son los siguientes:
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Fig.31.- Distribucion del Defecto Medio (MD) en las tres exploraciones para el ojo izquierdo.

4.5.3.- Andlisis de la raiz de la varianza de pérdida (sLV) del grupo caso en

exploraciones sucesivas

Para el andlisis de la varianza de pérdida (LV), se han tomado los valores de su

raiz cuadrada (sLV), a fin de facilitar el analisis de su evolucién
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Fig.32.- Distribucion de sLV en las tres exploraciones para el ojo derecho
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1* Exploracion

2* Exploracion

3* Exploracion

Valor medio 2.858 2.872 1.797
Desviacion Tipica 1.269 1.193 0.583
Coef. Asimetria 0.767 0.565 1.667

En cuanto a los valores de sLV para el ojo izquierdo:

Tabla 19.- Valores de la raiz de la varianza de pérdida (sLV) en las tres exploraciones para el ojo derecho.

1* Exploracion

2* Exploracion

3* Exploracion

Valor medio 2.664 2.986 1.967
Desviacion Tipica 1.142 1.279 0.536
Coef. Asimetria 1.136 1.044 0.684

Tabla 20.- Valores de la raiz de la varianza de pérdida (sLV) en las tres exploraciones para el ojo

izquierdo.

El valor de sLV no es, en ninglin caso, mayor de 6 dB, lo que indica que no
existen defectos escotomatosos profundos en nuestro grupo de estudio. También
observamos que a mayor defecto medio hay, aproximadamente, un mayor valor de la
raiz de la varianza de pérdida, lo cual nos indica que, en general, no nos encontramos
ante grandes deterioros perimétricos, sino ante areas de defecto focal de poca

profundidad.

Aunque los datos se distribuyen dentro de los parametros considerados como
normales por Octopus, si observamos que los valores medios de sLV son mayores para
el ojo izquierdo que para el derecho, salvo en la primera visita, donde en el ojo

izquierdo parecen haber variado menos.

Vemos también que, de media, hay un discreto aumento de los mismos en la
segunda exploraciéon, y una importante homogeneizacion en la tercera prueba

perimétrica, lo que nos habla nuevamente de una recuperacion funcional.
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Fig.33.- Distribucion de la raiz de la varianza de pérdida (sLV) en las tres exploraciones para el

ojo izquierdo.
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4.5.4.- Test de comparacion de medias para MS, MD y sLV del grupo control entre

la primeray la segunda exploracion

Para poder comparar los valores obtenidos de las dos exploraciones realizadas al
grupo control, se recurrid a realizar un t-test de comparacion de medias para MS, MD y

sLV, comprobdndose previamente el supuesto de normalidad mediante el test de

Shapiro-Wilk.

MS MD sLV
p-valor 0.671 0.712 0.659
(igualdad? Si Si Si

Tabla 21.- T-Test de comparacion de medias para MS, MD y sL'V del grupo control

Los resultados no indican diferencias significativas entre las dos exploraciones.
En el estudio comparativo del grupo patologico con el control, se confrontard cada una
de las exploraciones del patologico con la primera del grupo control, puesto que en
dicho grupo tampoco existieron falsos positivos ni negativos en ninguna visita, lo cual

traduciremos como exploraciones con resultados similares.

4.5.5.- Analisis de los Falsos positivos y negativos del grupo caso.

En la siguiente tabla representamos porcentajes de falsos positivos y negativos

recogidos del grupo caso.

EXAMEN1 EXAMEN 2 EXAMEN 3

FALSOS + 1.4 0.9 2.3
FALSOS - 3.7 2.8 1.9

Tabla 22.- Valores porcentuales medios de falsos positivos y negativos del grupo caso
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En los sujetos patoldgicos se cometieron una cantidad minima de puntos
patologicos. Ha de tenerse en cuenta que la mayoria de los autores dan por riguroso un
campo visual cuando el porcentaje de errores es inferior al 33% vy, en este caso nunca se
supera este valor, resultando el valor medio de entre 0.9 y 3.7%, por lo tanto los

resultados no parecen corresponder a un defecto de colaboracién o atencion.

4.5.6.- Representacion grafica espacial de los datos.

4.5.6.1.- Representacion grafica espacial de los datos

La representacion grafica espacial, mediante una escala de colores, de los
valores medios de sensibilidad, defecto y desviacion tipica del defecto obtenidos para
cada uno de los 76 puntos del campo visual estudiados, nos presenta una idea global de
la topografia de las alteraciones perimétricas debidas al TCE. En el siguiente conjunto
de graficos, la primera columna corresponde a los valores medios observados en cada
punto del campo visual para el ojo izquierdo, y la segunda a los valores medios del
campo visual del ojo derecho. Las tres primeras filas corresponden, respectivamente, al
1°, 2° y 3° examen perimétrico del grupo caso. La cuarta fila corresponde al primer

examen perimétrico del grupo control.

Dentro de cada grafico los colores son comparables entre las 8 representaciones;
colores claros equivalen a valores altos de la variable, salvo en la mancha ciega de

Mariotte, en la que no hay observaciones, y aparece como una zona blanca.

Asi pues, tenemos:
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Fig.34.- Andlisis de la Sensibilidad Media en cada punto del campo visual.

Los resultados entre la primera y la segunda exploracion muestran cierta
similitud, notdndose una importante pérdida de sensibilidad a nivel periférico con
respecto a la cuarta fila, la del grupo control. En el tercer examen perimétrico, todavia
se observan ciertas diferencias graficas en la sensibilidad umbral de ambos ojos con
respecto a los valores del grupo control, nuevamente en la zona de menor vision, la

periferia del campo visual.
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Fig.35.- Analisis del Defecto Medio en cada punto del campo visual.

Aqui puede observarse graficamente lo que se habia detectado ya en resultados
anteriores. En la segunda exploracion el defecto es relativamente mayor que en la
primera, y la recuperacion del mismo en la tercera prueba perimétrica es, con respecto al

grupo control, sensiblemente mayor en el campo visual derecho que en el izquierdo.
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Fig.36.- Andlisis de la Desviacion Tipica del defecto en cada punto del campo visual.

En este caso observamos una zona de mayor dispersion del defecto medio en el
ojo derecho que en el izquierdo, y un empeoramiento de la variable entre la segunda y
tercera exploracion perimétrica. La recuperacion del tercer examen, en relacion con el

grupo control, parece bastante buena.
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4.5.6.2.- Analisis por componentes principales de la sensibilidad

Respecto al andlisis de la sensibilidad media, se presenta a continuacion el
resultado de la aplicamos una técnica estadistica multivariante, el calculo de los
componentes principales de unos datos. En concreto se consideran como variables la
sensibilidad umbral de los 74 puntos del campo visual obtenidos en el analisis
perimétrico, y se intentan identificar las dos componentes principales de su variabilidad.
En las dos siguientes graficas se presentan 3 columnas, la primera corresponde, de
arriba abajo, a la principal componente de la variabilidad de la sensibilidad en la
primera, segunda y tercera visitas, respectivamente. La columna central contiene los
valores medios de la sensibilidad para los 36 pacientes del grupo caso, y la tercera
columna es andloga a la primera, pero esta vez con los valores de la segunda
componente de la variabilidad. Los valores de estas graficas no son comparables entre
si, salvo los de la columna central, ya que en el resto de casos, se dependia de una escala

distinta.

Para el ojo izquierdo:

B
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Fig.37.- Representacion de los componentes principales de la sensibilidad para el ojo izquierdo

146



Resultados

En la primera visita la principal fuente de variabilidad distingue en el campo
visual la zona central, mientras que en la secundaria se distingue el campo visual nasal
(tercera columna de la primera fila). En la segunda visita la primera fuente de
variabilidad separa el area central de la periferia y la otra fuente de variabilidad separa
la periferia superior del campo visual. En la tltima visita las dos componentes
principales son méas homogéneas.

Para el ojo derecho:

;D
o O

Fig.38.- Representacion de los componentes principales de la sensibilidad para el ojo derecho.

En la primera visita se distingue el campo visual central y temporal del resto, en
un caso, y en el otro, una pequefia area nasal superior periférica. En la segunda visita
también se distingue diferente variabilidad entre el centro y la periferia del campo
visual, mientras que, por otra parte, la segunda componente diferencia una pequefia

zona temporal superior. La tercera visita muestra también una mayor homogeneidad.
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4.5.7.- Analisis estadistico de los valores de MS, MD y sLV del grupo caso

En la siguiente tabla, se comparan estadisticamente los resultados del analisis de
los valores medios de las observaciones del grupo caso, en ambos ojos y en las
sucesivas visitas, con los de la primera exploracion perimétrica del grupo control. Para
ello se ha usado el t-test para muestras independientes o el test de Mann-Whitney

basado en el estadistico W, segin cumplieran o no la condicion de normalidad (test de

Shapiro-Wilk). En negrita se sefala el p-valor del test estadistico mas adecuado.

variable |ojo |visita|normalidad | p-valor t-test | p-valor M-W | ¢igualdad?
MS Dcho. | 1 No 7.857¢7 1.465¢™ No
MS Dcho. |2 No 2.200¢® 4.763¢™® No
MS Dcho. |3 Si 0.664 0.702 Si
MS Izdo. |1 No 1.656¢™ 7.297¢” No
MS Izdo. |2 No 3.962¢” 1.4754¢”" No
MS Izdo. |3 Si 0.186 0.178 Si
MD Dcho. | 1 No 2.305¢> 7.698¢e® No
MD Dcho. |2 No 9.537¢” 0.044¢”’ No
MD Dcho. |3 Si 0.933 0.999 Si
MD Izdo. |1 No 8.168¢” 3.644¢° No
MD Izdo. |2 No 1.734¢” 2.711e® No
MD Izdo. |3 Si 0.103 0.121 Si
sLV Dcho. | 1 No 6.863¢ 3.278¢™ No
sLV Dcho. |2 No 1.127¢7 1.683e™ No
sLV Dcho. |3 No 0.737 0.304 Si
sLV Izdo. |1 No 4.329¢* 6.150e™ No
sLV Izdo. |2 No 4.822¢° 1.003¢” No
sLV Izdo. |3 Si 0.324 0.501 Si

Tabla 23.- Analisis de los valores de MS, MD y sLV entre caso y control en examenes sucesivos.
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Curiosamente solo parecen ser compatibles con los datos de la poblacion normal
aquellos que corresponden a la tercera exploracion perimétrica, lo que parece indicar

que a los tres meses del TCE leve, los valores perimétricos tienden a la normalizacion.

El analisis comparativo de los valores de MS, MD y sLV entre ambos ojos de
los 36 individuos del grupo caso, se ha realizado mediante un t-test de comparacion de
medias para muestras apareadas, o un test de signo-rango de Wilcoxon, segun si se
cumplian criterios de normalidad y simetria. Los resultados se muestran en la siguiente

tabla:

variable |visita |normal |p (t-test) |simetria |p (signo-rango) |¢igualdad?
MS 1 Si 0.579 Si 0.689 Si

MS 2 Si 0.226 No 0.405 Si

MS 3 No 0.001 Si 0.007 No

MD 1 Si 0.565 Si 0.621 Si

MD 2 Si 0.210 No 0.379 Si

MD 3 No 0.001 Si 0.006 No

sLV 1 Si 0.440 Si 0.509 Si

sLV 2 Si 0.592 Si 0.504 Si

sLV 3 Si 0.080 Si 0.061 Si

Tabla 24.- Comparacion de los valores MS, MD y sLV del grupo caso entre ambos 0jos.

Lo cual nos indica que, realmente, no hay evidencia suficiente para pensar que
existen diferencias entre el conjunto de valores medios de MD y MS entre ambos ojos
en las dos primeras pruebas perimétricas. La posible asimetria observada entre ambos
ojos en el tercer examen podria reflejar que, a los tres meses del TCE, nos encontramos
con una recuperacion funcional aun no completa, a pesar de que, previamente, en este
ultimo examen perimétrico, no hayamos observado diferencias significativas con

respecto al grupo control.
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4.5.8.- Andlisis de las Fluctuaciones del Umbral

La fluctuacion se define en funcidn de la variabilidad entre las observaciones de
dos exploraciones realizadas a un individuo. Cuando ésta se calcula entre dos
exploraciones consecutivas se denomina fluctuacion a corto plazo (SF), y cuando se
calcula para dos exploraciones separadas en el tiempo, se denomina fluctuacion a largo

plazo (LF).

Para el grupo patoldgico se calcularon ambas para cada uno de los ojos (derecho

e izquierdo). La descripcion de los valores obtenidos se presenta a continuacion:

4.5.8.1.- Descripcion de la fluctuacion a corto plazo en el grupo caso:

En primer lugar se muestra las medidas de localizacion y dispersion, asi como el
coeficiente de asimetria, de los valores que se obtuvieron tanto para el ojo derecho

como para el izquierdo.

Ojo derecho Ojo izquierdo
Media 3.117 2.909
Desv. Tipica 1.101 1.061
Coef. Asimetria 0.194 1.180

Tabla 25.- Valores medios de la SF en ambos ojos del grupo caso

En el ojo derecho la fluctuacion en valor medio es mayor que en el izquierdo, lo
que se traduce, a grandes rasgos, en que los cambios de la primera exploraciéon a la
segunda son ligeramente mayores en el ojo derecho que en el izquierdo. Ademas de
tener una mayor media, la variabilidad de las fluctuaciones también es mayor en el ojo
derecho. Si se comparan ambas muestras estadisticamente, el p-valor que se obtiene
mediante el t-test para muestras apareadas ha sido de 0.363, lo cual indica que no
existen diferencias significativas. En esta ocasion, la diferencia de muestras no
presentaba evidencias de no normalidad, obteniéndose un p-valor de 0.757 con el test de

Shapiro-Wilk, por lo que el test t es fiable.
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4.5.8.2.- Descripcion de la fluctuacién a corto plazo en el grupo control y

comparativas:

La SF en el grupo control es de media mucho menor que en el grupo caso, lo
cual parece indicar que en estos individuos no hay un efecto tan influyente entre la
primera y la segunda exploracion perimétrica (Octopus considera como normales

valores de SF de hasta 2 dB).

SF
Media 1.935
Desv. Tipica 0.505
Coef. Asimetria 0.337

Tabla 26.- Valor medio de la SF en el grupo control

Al comparar mediante el test de Mann-Whitney las diferencias observadas entre
la fluctuacioén a corto plazo entre el grupo caso y el grupo control, observamos que, para
ambos ojos son altamente significativas, con un valor p-valor: 2.1¢® y 0.3¢” para el ojo

derecho e izquierdo respectivamente.

4.5.8.3.- Descripcidn de la fluctuacion a largo plazo en el grupo caso:

El anélisis descriptivo de las fluctuaciones a largo plazo para el grupo caso es,

para ambos 0jos:

Ojo derecho Ojo izquierdo
Media 3.282 2.786
Desv. Tipica 1.913 1.627
Coef. Asimetria 2.078 2.538

Tabla 27.- Valores medios de la LF en ambos ojos en el grupo caso

Observamos un elevado valor medio de LF en ambos ojos, sobre todo

nuevamente en el ojo derecho. Las diferencias observadas se analizaron mediante un t-

test para muestras apareadas, dando un p-valor de 0.042, lo que indic6 una diferencia

estadisticamente significativa entre ambos 0jos.
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4.5.8.4.- Distribucidn de las frecuencias de las desviaciones locales en el grupo caso:

Si analizamos la distribucion de las desviaciones locales en los dos primeros
examenes del grupo caso, observamos que son raros los defectos profundos (de mas de
10dB) y que, simplemente existe un desplazamiento de las desviaciones normales de un

par de dB (equivalentes al incremento del MD)

24
22

18 A
14

\

\
12 —— PAT.3
10 s =

——PAT.1
—{1—PAT.2

%

O N b~ O ©

DESVIACION

Fig.39.- Distribucion de frecuencias de las desviaciones locales en el grupo caso

4.5.8.5.- Comparativa de la distribucion de las desviaciones locales entre la 32

exploracion del grupo caso y el grupo control.

La distribucion de frecuencias de las desviaciones de los sujetos normales, no
difiere de la que se obtiene al analizar el tercer examen de los patoldgicos, lo que indica

una recuperacion completa de la sensibilidad.
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Fig.40.- Distribucion de frecuencias de las desviaciones locales entre la tercera exploracion del

grupo caso y las dos exploraciones del grupo control

4.5.9.- Distribucion y cuantificacion porcentual de los defectos

Considerando como escotomas los puntos con desviacion local superior a 5dB, y
analizando conjuntamente ambos ojos, tenemos que, en los dos primeros examenes
(test-retest), la distribucion de los defectos (% de ocasiones en las que el punto es

patologico) es la siguiente:

28 29 31 35
28 28 32 32 33 3
55 28 3298 14 58
26 24 28 22

31 3sfA29fE 2] 2629

A2 56 44

26 25 42 40 40 3! Puntos patolégicos
3939 3038 56 3@ 50 42 0-9%

31 20 25 25 28 24 4G 35 40 3 10-19%

38 45 BEEEEEE 47 gg:égﬂfﬂ

40-49%

P EEEEEE Bl

3 43 [E1 26T 36 [ 58 B8 35

3935 [M2421258 40
35 40 EI 32 Hid 40kl 5833 4-
26 24 22 [l 22 22 Efl 26
28 40 29285852
28 22 21 [

Fig.41.- Distribucion global de los defectos en el primer y segundo examen (%). A la izquierda se

muestra el primer examen perimétrico, y a la derecha el segundo.
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En el 52.1% de los casos los escotomas se reproducen en el mismo punto. La
distribucion topografica de estos escotomas reproducibles test-retest (expresada en %

respecto al total de casos) es la siguiente:

25 28 25
21 24 25

Puntos patolégicos
0-9%
10-19%
20-29%
30-39%
40-49%

Fig.42.- Distribucion global de los escotomas reproducibles (%)

Es decir: los escotomas aparecen con mds frecuencia en el campo periférico que

en el central.

Aunque no siempre coinciden exactamente en el mismo punto, los escotomas se
localizan en zonas proximas, indicando que existe focalidad y que no son solamente

escotomas aleatorios producidos por el incremento de la fluctuacion.

Veamos la disposicion de los escotomas al sumar los encontrados en ambos
examenes en cada ojo por separado. Hemos considerado nuevamente como escotomas
los puntos con desviacion superior a 5dB. La columna de la derecha corresponde a las
coincidencias test-retest para el ojo izquierdo, y la central a las coincidencias para el ojo
derecho, en los 36 casos (EI valor “1” corresponde a un escotoma en uno de los dos test;
el valor “2” representa puntos de escotoma coincidentes en ambos test. Ambos valores
se han distinguido ademas mediante diferente tonalidad de gris para facilitar su
identificacion). La columna de la derecha representa en el campo visual binocular los

puntos de coincidencia homoénimos entre ambos ojos (52.1% de los puntos):
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Fig.43.- Disposicion de los escotomas reproducibles en cada caso.
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Al analizar las coincidencias entre los campos visuales de ambos ojos, vemos
que en el 80.56% de los pacientes (29 de los 36 casos) encontramos puntos patologicos
de distribucion homoénima, lo que nos orienta hacia una focalidad topografica. Si

(21),(235)

intentaramos clasificar estos defectos perimétricos podriamos, de una manera

aproximada, dividirlos de la siguiente manera:

- Defectos escotomatosos homoénimos: 17 (58.62%), los casos 3,4,9,11,12,13,16,

19,21,22,23,26,27,28,32,33 y 34.
- Hemianopsias homonimas incompletas: 5 (17.24%), los casos 2,10,17,30 y 36.
- Cuadrantanopsias homonimas incompletas: 4 (13.79%), los casos 5,15,25 y 31.
- Reducciones de campo visual: 3 (10.34%), los casos 6,18 y 24.

En definitiva, parece que en este tipo de pacientes se produce un defecto
neurologico, que puede evidenciarse como un deterioro difuso de la sensibilidad
retiniana, incrementandose la fluctuacion de los umbrales, y manifestandose,
mayoritariamente como defectos escotomatosos homonimos. Estas alteraciones son de
caracter transitorio y muestran ciertas preferencias topograficas, que son especificas de
cada caso. El analisis perimétrico a los tres meses, segun hemos comprobado antes,

tiende a evolucionar hacia una recuperacion completa de la sensibilidad umbral.

4.5.10.- Analisis comparativo entre los datos perimétricos y la localizacion del
TCE.

Ademas de la vision espacial de los todos los datos vistos, sera util también un
estudio comparativo de los mismos con el factor localizacion del TCE, para cada uno de
los ojos. Por ello, se ha obtenido por grupos de individuos estos mismos valores (MS,
MD vy sLV), pero diferenciando seglin la localizacion craneal del TCE. Este tipo de
estudio puede resultar util, sin embargo no debe olvidarse que en valores absolutos, el
nimero de pacientes de cada subgrupo no es elevado y podria no ser representativo. Las
graficas para las variables presentadas en los graficos espaciales (sensibilidad y defecto
medio en el ojo y desviacion tipica del defecto) se presentan de manera similar al
estudio espacial previo, pero esta vez para cada una de las localizaciones estudiadas del

TCE.
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4.5.10.1.- Sensibilidad media segun la localizacién del TCE

La representacion de los valores medios de sensibilidad en los pacientes con un

TCE frontal, es:

12 Exploracion

22 Exploracion

3% Exploracion

Control

Fig.44.- Sensibilidad Media en el TCE frontal

La sensibilidad media, cuando el TCE se localiza a nivel frontal, parece ser algo

peor en el ojo izquierdo (14 individuos)
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En los casos de TCE parietotemporal derecho:

12 Exploracion

2% Exploracion

32 Exploracion

Control

Fig.45.- Sensibilidad Media en el TCE parietotemporal derecho

En este caso (4 individuos), se observa una mayor afectacion del campo visual

derecho.
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En los pacientes con TCE parietotemporal izquierdo:

12 Exploracion

2% Exploracion

32 Exploracion

Control

Fig.46.- Sensibilidad Media en el TCE parietotemporal izquierdo

En este caso (4 individuos), el efecto sobre el campo visual no se produce de la
misma forma que en el caso anterior. Vemos afectacion a nivel de ambos campos

visuales, tal vez incluso mas en el derecho.
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En los individuos con un TCE a nivel occipital:

-} = 12 Exploracion
- S

i 22 Exploracion

3% Exploracion

Control

Fig.47.- Sensibilidad Media en el TCE occipital

En este caso (2 individuos) observamos, a nivel grafico, un claro efecto del TCE
respecto al grupo control. La recuperacion perimétrica en el tercer examen es bastante

buena.
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En el caso de politraumatismo:

12 Exploracion

2% Exploracion

32 Exploracion

Control

Fig.48.- Sensibilidad Media en el poliTCE

Aqui (1 individuo), aunque el nivel del deterioro es menor, parece afectar algo

mas al ojo derecho.
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En el TCE fronto-parieto-temporal derecho:

12 Exploracion

2% Exploracion

32 Exploracion

Control

Fig.49.- Sensibilidad Media en el TCE fronto-parieto-temporal derecho

En este caso (5 individuos), parece haber un deterioro de la sensibilidad media

similar en ambos 0jos
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En el TCE fronto-parieto-temporal izquierdo:

12 Exploracion

22 Exploracion

32 Exploracion

Control

Fig.50.- Sensibilidad Media en el TCE fronto-parieto-temporal izquierdo

En este caso (6 individuos), parece que la sensibilidad se ve afectada en mayor
medida en el campo visual al ojo izquierdo, observandose también un empeoramiento

en el segundo examen.

A la vista de las gréficas, parece que la mayor disminucién de la sensibilidad
media se produce en el traumatismo directo occipital, aunque debido a que se trata

unicamente de dos casos, los valores podrian no ser representativos.
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4.5.10.2.- Defecto medio segun la localizacion del TCE

Veamos, a nivel grafico, como se modifica el defecto medio en cada punto del
campo visual en ambos 0jos y en las visitas sucesivas del grupo caso, comparandolo

nuevamente con el grupo control. En los casos de TCE frontal:

-I ::ﬁ _| 12 Exploracion
B

] — 22 Exploracion
=8 - P

' ‘ 32 Exploracion

Fig.51.- Defecto Medio en el TCE frontal

Vemos una distribucion del defecto bastante difuso, sobre todo en el campo

visual izquierdo. La recuperacién, como podemos observar, es muy buena.
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El defecto medio, en los pacientes con TCE parietotemporal derecho:

12 Exploracion

28 Exploracion

3% Exploracion

Control

» 9 6 @

o & ¢ §

Fig.52.- Defecto Medio en el TCE parietotemporal derecho

Aqui el nivel de deterioro parece ser algo mayor en el campo visual del ojo

derecho.
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En los casos de TCE parietotemporal izquierdo:

ﬁ 12 Exploracion

28 Exploracion

vy

ol

3% Exploracion

‘ Control

Fig.53.- Defecto Medio en el TCE parietotemporal izquierdo

Vemos similares resultados para ambos campos visuales, o ligeramente peores
para el lado derecho en la segunda exploracion. Se observa también un aumento general

del defecto en el retest.

171



Resultados

En los pacientes con TCE occipital:

’_ :: 12 Exploracion

B F _.i-_. 22 Exploracion

' ‘ 32 Exploracion

Fig.54.- Defecto Medio en el TCE occipital

Observamos, de nuevo, mayor deterioro perimétrico en estos pacientes.
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En los casos de politraumatismo:

12 Exploracion

22 Exploracion

¢ 0

32 Exploracion

Control

Fig.55.- Defecto Medio en el poliTCE

En este caso llama la atencion, el aumento difuso del defecto medio en la
segunda exploracion, aunque nos estamos refiriendo a un caso. Asi mismo observamos
que en el tercer examen perimétrico, comparativamente con el grupo control, persiste

bastante deterioro.
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En los individuos con TCE fronto-parieto-temporal derecho

n_:!' :E. 12 Exploracion

ey :E-_ 22 Exploracion
e

“ ‘ 3% Exploracion

Fig.56.- Defecto Medio en el TCE fronto-parieto-temporal derecho

El defecto es mayor en el lado izquierdo, de forma difusa. Parece no haber en
este grupo una completa recuperacion del MD en la tercera exploracion en el campo

visual izquierdo.
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Los casos de TCE fronto-parieto-temporal izquierdo:

Fig.57.- Defecto Medio en el TCE fronto-parieto-temporal izquierdo

Nuevamente vemos mayor afectacion en el lado izquierdo en el retest, con una

buena recuperacion.
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Para finalizar el andlisis de las exploraciones perimétricas se ha realizado un
analisis de la varianza (ANOVA) para determinar si estadisticamente existia efecto de la
localizacién del TCE en la sensibilidad media en el primer examen perimétrico
realizado a cada paciente. El p-valor asociado al test de comparacion de medias para el
campo visual derecho fue de 0.161 y para el izquierdo de 0.006, mostrando el primero
que no habia razén para pensar en tal efecto, y el segundo que en el campo visual
izquierdo si. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que hay solamente 1 individuo con
politraumatismo craneal y 2 con TCE occipital, y para que el andlisis tenga validez
deben cumplirse determinadas condiciones. La validacion del modelo considerado en el
analisis ANOVA incluye el estudio de que los residuos tengan distribucion normal. En
el caso del campo visual derecho, el estudio de la normalidad mediante el test de
Shapiro-Wilk proporciona un p-valor de 0.021, mientras que en el ojo izquierdo fue de
0.002. Dadas las caracteristicas de los datos, se ha repetido el analisis eliminando los 3
casos comentados anteriormente, obteniendo p-valores, para el estudio de la normalidad

de los residuos, de 0.004 en el ojo derecho y de 0.0005 en el izquierdo.

Los valores de los residuos, respecto a los valores predichos por grupos, se

incluyen a continuacion.

Ojo derecho

IF ]
6F ]
_ o 3
3 3¢ o E I

o 0 = E &
F o f 0 :
£ 3r . . .
of 5
-9 _—. ) ) ) . . O .—-
24 243 246 249 252 255 258

valores previstos

Fig.58.- Valores de los residuos para el ojo derecho
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Ojo izquierdo

9 N -
6 ]
w 3L ]
g i -
=) 0 g O E
-g : D
3 [} I
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-6 C —
-9 L. ) o ) ) ) ]
24 24,5 25 25.5 26 26,5 27

valores previstos

Fig.59.- Valores de los residuos para el ojo izquierdo

Se observan ciertas diferencias también en la variabilidad de los residuos segin
grupos. Dada la invalidez del estudio, se procedio a realizar el test de Kruskal-Wallis
para comparar las muestras de sensibilidad media segtn la localizacion. Respecto al ojo
derecho, se obtuvo un p-valor de 0.564 y de 0.317 para el ojo izquierdo, concluyéndose
que no hay suficiente evidencia, en ninguno de los dos casos, para afirmar que haya

algun efecto de la localizacion del TCE sobre los valores de MS.
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5.- DISCUSION

El traumatismo craneoencefalico leve ha sido, durante afios, una entidad clinica
poco estudiada. Los diversos estudios epidemiolédgicos publicados en la dltima década
cifran su incidencia en aproximadamente el 65-80% del total de los TCE atendidos en
los Servicios de Urgencias.*?®.63.01(20) pe g]los, un 3%“® de los casos se deteriora
de forma inesperada. La ausencia de protocolos estandarizados, la gran variabilidad
interhospitalaria y la escasa accesibilidad a pruebas de neuroimagen funcionales, por
otra parte de elevado coste, ha dificultado hasta el momento un tratamiento eficiente de
esta entidad nosoldgica.*8®11)

En los ultimos quince afios hemos asistido a un intento de consensuar la
definicion y el estadiaje del TCE leve®(78()3.0%) a1 desarrollo de una serie de
protocolos de actuacion clinica,"® ™™ y a un creciente interés cientifico por desentrafiar
los mecanismos fisiopatoldgicos y las repercusiones anatémicas de la lesion cerebral

(174),(115),(165),(60),(61),(131) asi

postraumatica, como su implicacion en el conjunto de

sintomas que constituyen el llamado sindrome postconmocional,?2®)6)(204.(15).(30) e
interés clinico, econdmico y legal.

Siguiendo esta linea de trabajo, se hace necesaria la busqueda de estrategias
diagnosticas de alta sensibilidad y bajo coste que puedan contribuir, junto a la
exploracién neuroldgica, a indicar, en casos concretos, la realizacion de otra serie de
pruebas neurorradioldgicas mas complejas y costosas, como son las diferentes técnicas
derivadas de la RM, PET, SPECT, etc.

Hemos comprobado en la introduccion cémo las pruebas neurofisioldgicas, de

(221)

incuestionable valor pronostico en el TCE severo“”, no parecen mostrar gran

sensibilidad en la deteccion de alteraciones funcionales neuroldgicas en los pacientes

con TCE leve y sintomatologia postconmocional®9:@23)

a excepcion de los
potenciales evocados auditivos de latencia media.*®® De la misma manera, los
resultados derivados de los estudios mediante la realizacion de potenciales cognitivos
P300, no son adn concluyentes. 181269

La perimetria automatica es una técnica de diagndstico clinico de incuestionable
valor en neuroftalmologia.™*® Actualmente disponemos de diversas estrategias

perimétricas avanzadas entre las que destaca, como hemos analizado en la introduccion,
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la perimetria orientada por tendencias,®?¢®:98)W4N.A16) ¢1,vq principal interés radica en
su alta sensibilidad y especificidad, su corta duracién, su reproducibilidad, su
accesibilidad y su razonable coste. Esta metodologia de trabajo se esta aplicando en
oftalmologia, de forma sistematica, en la evaluacion de la lesion del nervio Optico
secundaria a la hipertension ocular, asi como en la evaluacion de otras patologias
retinianas y neuroftalmologicas.

Un aspecto a destacar de la utilidad de la perimetria en el campo de la
neurologia, es su valor localizador en las lesiones ubicadas a lo largo del sistema
sensorial visual y en sus proximidades, siendo en ocasiones el defecto perimétrico el
primer signo de lesién con el que nos encontramos.®*¥ También debemos destacar su
interés en el andlisis evolutivo de estas patologias; la perimetria nos permite, en
determinados casos, estudiar las variaciones en la extension de determinadas lesiones
cerebrales, y también la recuperacion funcional visual tras la exéresis quirdrgica de una
lesion tumoral o vascular.

La ausencia de un consenso universal en el manejo de la patologia que nos
ocupa, en cuanto a la indicacion de pruebas neurorradioldgicas y el manejo hospitalario
y ambulatorio de estos pacientes, repercute en el binomio “optimizacion del diagnéstico
y tratamiento” y “rentabilidad econémica”,*® en perjuicio de la calidad asistencial.

El presente estudio se disefid con la finalidad de analizar el interés y la
aportacion de los datos obtenidos del analisis perimétrico consecutivo de un grupo de
pacientes diagnosticados de TCE leve, mediante la aplicacion de la estrategia
perimétrica TOP, a la metodologia diagnostica de dicha entidad, con el propdsito de
detectar, de forma precoz, alteraciones funcionales, transitorias o no, que justifiquen la
realizacion de otras exploraciones neurorradioldgicas mas complejas, y en el estudio de
la evolucion de aquellas en el tiempo.

Nuestra poblacion de estudio es una muestra de pacientes diagnosticados de
TCE leve sin hallazgos de interés en la TC realizada al ingreso y sin focalidad
neuroldgica en la exploracion clinica, que ingresan durante 24 horas para observacién
clinica hospitalaria y que después son derivados a su centro de salud. A pesar de que la
recogida de datos se realizd durante dos afios, la rigurosidad de los criterios de
exclusion redujo bastante el tamafio muestral, aunque lo creimos necesario para evitar

los sesgos derivados de cualquier circunstancia que pudiera influir en el resultado
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funcional visual y perimétrico. Los resultados obtenidos se confrontaron con los de un
grupo control de tamafio y caracteristicas similares, como veremos a continuacion.

Al analizar la edad de la muestra, el grupo caso no mostré diferencias
estadisticamente significativas con el grupo control (p-valor: 0.569), a pesar de que la
distribucion de las observaciones fue algo diferente. En cuanto al sexo, encontramos un
predominio de varones (72.22%) frente a mujeres, al igual que en otras series
publicadas.?®® Las diferencias observadas con el grupo control no alcanzaron la
significacion estadistica (p-valor: 0.379).

De los datos obtenidos al ingreso se analizé la etiologia del TCE, la localizacion
craneal del traumatismo y la valoracién del nivel de consciencia mediante la GCS.

En cuanto a la etiologia, observamos una mayor incidencia de TCEs debidos a
accidente automovilistico (52.78%), siendo mas infrecuente el derivado de accidente de
moto con casco (16.67%), el accidente deportivo (11.11%) y el accidente de moto sin
casco (11.11%). El porcentaje de accidentes laborales fue aun menor (8.33%). Todas
las series revisadas, coinciden en destacar el accidente automovilistico como primera
causa de TCE aunque, en EEUU, los estudios epidemioldgicos sobre traumatismos
craneales leves acontecidos en la practica deportiva profesional han cobrado gran
importancia en los Ultimos afios por sus repercusiones econdémicas, sobre todo en futbol
americano y jockey.®®-GN:G

Al analizar la localizaciéon craneal del traumatismo, observamos que en
nuestro grupo, la mayoria de pacientes recibio el traumatismo en el hemicraneo anterior
(69.45%), sobre todo a nivel frontal (38.89%), siendo el traumatismo occipital el menos
frecuente (5.56%).

En el estudio comparativo entre la etiologia y la localizacién del traumatismo, no
encontramos una relacion estadistica fiable, a pesar de que en los casos de accidente
automovilistico, la causa mas frecuente, hay mas casos de traumatismo frontal. Esto es
I6gico, ya que el sistema de fuerzas originado en cada etiologia dependerd de la
mecénica del accidente, y, dificilmente coincidira.

En cuanto al nivel de consciencia medido al ingreso segun la GCS, el 83.33%
de los casos mostré un GCS de 15; s6lo un 16.67% obtuvo un GCS inferior (13 6 14).
La etiologia de los casos con GCS mas bajo al ingreso fue, en primer lugar, el accidente
de coche, y luego el de moto. Aunque en valor absoluto fueron pocos vy, por ello, no
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podemos generalizar, el andlisis estadistico ofrece suficiente evidencia para pensar que
estas dos variables (etiologia y nivel de consciencia al ingreso) estan relacionadas, lo
cual se justifica por la gran energia cinética desarrollada en los accidentes
automovilisticos. Cruzando los datos de nivel de consciencia al ingreso y localizacion
del traumatismo, vemos, de manera descriptiva, que los casos con GCS mas bajos
corresponden a los pacientes con un traumatismo en el hemicraneo anterior derecho y
occipital, aunque la posible relacion estadistica no es muy robusta. De este dato serad
interesante analizar, mas adelante, la repercusion perimétrica.

La primera visita oftalmoldgica se realizd, una vez recibida el alta hospitalaria,
dentro de la primera semana tras el TCE (u: 5.61, DS: 2.19), con el fin de obtener una
buena colaboracién perimétrica, no interferida por la conmocion inmediata al
traumatismo. Todos los pacientes fueron interrogados acerca de la sintomatologia que
habian advertido desde el TCE, y que no hubieran notado con anterioridad al mismo. El
100% de los casos refirio pérdida de consciencia de duracion inferior a 30 minutos en el
momento del traumatismo, y el 94.44% mostr6, ademas, amnesia del episodio
traumatico de menos de 24 horas de duracion. Un 55.56% de los pacientes padecian
cefalea desde el traumatismo, y un 13.89% del total notaban cierta disminucion en su
agudeza visual. La fotofobia y las molestias en la lectura fueron sintomas referidos con
mucha menos incidencia.

Todos los individuos de ambos grupos (caso y control) fueron sometidos a una
exhaustiva exploracion oftalmologica, durante la cual fueron excluidos del estudio
aquellos con patologia ocular, atribuible o no al traumatismo, que pudiera interferir en
los resultados perimétricos. Estos fueron, en el grupo caso: 4 pacientes con ametropias
de méas de 3 D de equivalente esférico (uno de ellos con ambliopia), 7 pacientes con
antecedentes de cirugia ocular previa y 10 pacientes mas en los que se detecto alguna
anomalia en el examen biomicroscopico, funduscépico o tonométrico. EI grupo control
se constituyd con 36 individuos que cumplian los criterios de inclusidn y exclusion.

Los datos obtenidos de la exploracion oftalmologica que recibieron un
tratamiento estadistico fueron, en las dos visitas, la agudeza visual y el tamafio y
reactividad pupilar, pues consideramos que eran los que podian sufrir alguna
modificacion debida al TCE. En la primera visita se analizaron también la tonometria

ocular, la motilidad ocular extrinseca y el test de colores que resultaron, como era
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esperable, dentro de la normalidad para ambos grupos. Las variables agudeza visual,
pupilometria y reflejo fotomotor directo observadas en el grupo control, se encontraban
dentro de valores normales.

En cuanto al analisis de la agudeza visual en el grupo caso, en la primera visita
solo un 11.11% de los pacientes manifestd una leve disminucion de la misma en su 0jo
derecho, mientras que un 16.67% de los casos notd disminucién en el ojo izquierdo,
aunque en ningun caso los valores obtenidos fueron inferiores a 8/10. En la segunda
exploracion, realizada tres meses después de la primera visita, la agudeza visual
obtenida fue de 10/10 en todos los casos. En el analisis estadistico, no hubo suficiente
evidencia para hablar de desigualdad entre la agudeza visual de ambos ojos en la
primera visita, con un p-valor de 0.999 para la primera, siendo normal en todos los
casos en la segunda, aunque si se advirtio una diferencia estadistica en la variable
agudeza visual del ojo izquierdo entre la primera y la segunda exploracién, con un p-
valor de 0.041 en la comparacion de medianas. No ocurrio asi con el ojo derecho. En el
estudio comparativo de estos datos con el grupo control no se encontr6 suficiente
evidencia estadistica para descartar la hipotesis de igualdad en ninguna de las dos
visitas.

El examen del tamafio pupilar basal y bajo iluminacion directa (variables
pupilometria y reflejo fotomotor directo, respectivamente) fue practicamente normal en
ambas visitas. Solamente cabe destacar de la primera visita que, en el ojo derecho, se
encontrd una discreta menor reactividad pupilar de media que en el ojo izquierdo, y que
al analizar el histograma de frecuencias se observo una distribucion algo distinta de las
observaciones entre ambos ojos. No sucedia asi en la segunda visita, donde las
distribuciones de ambos ojos eran muy simétricas. Las diferencias estudiadas, entre
ambos 0jos y ambas visitas, asi como su comparativa con el grupo control, no fueron
significativas desde el punto de vista estadistico.

Como hemos podido comprobar hasta este momento, los datos obtenidos de la
exploracion oftalmoldgica no nos aportan una informacion clinica relevante sobre el
estado funcional del sistema sensorial visual tras un TCE leve, con lo que no podriamos
concluir que en estos pacientes la conmocion cerebral vaya a tener una repercusion en

dicho sistema. Los hallazgos mas interesantes los vamos a encontrar, sin duda, al

183



Discusion

analizar los resultados de los sucesivos estudios perimétricos realizados mediante la
estrategia TOP.

En primer lugar se analizo la Sensibilidad Media (MS), el Defecto Medio (MD)
y la raiz de la Varianza de Pérdida (sLV). El analisis de cada una de las variables se
realiz6 de manera separada para el ojo derecho y el ojo izquierdo.

Los estudios perimétricos realizados al grupo control, fueron considerados como
normales destacando, ademas, la ausencia de falsos positivos o negativos. El t-test de
comparacion de medias aplicado a los valores de MS, MD vy sLV, entre las dos pruebas
perimétricas realizadas a este grupo, previa comprobacion de la normalidad de las
distribuciones, no mostré diferencias estadisticamente significativas para ninguna de las
tres variables estudiadas.

El anélisis estadistico del grupo caso, mostro los siguientes resultados:

En cuanto a los valores de la sensibilidad media para ambos o0jos, se observo
que las dos primeras exploraciones se desviaban de una distribucion normal o
gaussiana, lo cual ya era sugestivo de cierta anomalia, circunstancia que se normaliz6 en
la tercera exploracion. Asi mismo, se comprob6 un empeoramiento de los valores entre
la primera y la segunda prueba. Este hallazgo lo justificamos por la concurrencia del
“efecto fatiga”, como se ha demostrado en otras series?™® en las que se ha llegado a
encontrar hasta una reduccion de 47.52% de los valores normales obtenidos mediante
estrategias perimétricas convencionales a consecuencia de este efecto. En nuestro caso,
utilizando la estrategia perimétrica TOP, la reduccion de la sensibilidad media entre
ambos test perimétricos, atribuible al “efecto fatiga”, fue de un 1.96% en el ojo derecho
y un 4.47% en el ojo izquierdo.

Analizando comparativamente ambos o0jos, pudimos advertir que, aunque
inicialmente los valores medios de sensibilidad fueron algo peores para el ojo derecho,
la recuperacion de los mismos a los tres meses del TCE fue mejor en este 0jo, y la
variabilidad de los resultados fue menor que en el ojo izquierdo.

En la representacion grafica espacial de los resultados se pudo constatar una
discreta disminucion de los valores de la sensibilidad media entre la primera y la
segunda prueba perimétrica, sobre todo en la periferia del campo visual. A los tres
meses, comparativamente con el grupo control, hay una tendencia a la recuperacion

completa de la sensibilidad.
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Al realizar el analisis estadistico entre estos datos y los obtenidos del grupo
control, se confirmaron efectivamente las diferencias en los dos primeros examenes para
ambos ojos, y la recuperacion completa de la sensibilidad en la tercera exploracion
perimétrica. No se observaron, asi mismo, diferencias entre ambos ojos en los dos
primeros examenes, y si solamente en el tercero, lo cual se podria justificar en que,
aunque los resultados perimétricos del tercer examen son bastante buenos, el paciente se
encuentra en un proceso de recuperacion de la conmocion debida al traumatismo,
pudiendo quedar adn a los tres meses cierta alteracion funcional minima que, en nuestro
grupo, resulta algo asimétrica para ambos 0jos.

Respecto al andlisis del defecto medio, se constataron unas caracteristicas
patologicas similares a las detectadas para la sensibilidad media en el analisis
descriptivo de los datos. Los valores medios en la primera prueba perimétrica se
situaron alrededor de 3.197 dB (DS: 3.224) para el ojo derecho y 2.994 dB (DS: 3.227)
para el ojo izquierdo. Coherentemente con los resultados obtenidos del anélisis de la
sensibilidad media, los valores del defecto medio sufrieron un empeoramiento entre la
primera y la segunda exploracion perimetrica, aumentando un 14.94% y un 37.94% en
el ojo derecho e izquierdo respectivamente, lo cual, de nuevo, se explica por el “efecto
fatiga”. La recuperacion del defecto medio en la tercera exploracion fue, de igual
manera, mejor en el ojo derecho que en el izquierdo, encontrandose un MD
discretamente por encima de 2 dB en el 16.7% de los casos en el ojo derecho (1:0.630;
DS:1.438) y en el 27.8% en el izquierdo (4:1.278; DS:1.549).

Tras aplicar los correspondientes test estadisticos, encontramos unos resultados
similares a los obtenidos al analizar la sensibilidad media. Las diferencias entre el grupo
caso y control fueron significativas para las dos primeras pruebas perimétricas, no
encontrandose diferencia estadistica para el tercer examen. En el analisis comparativo
entre ambos 0jos, no se detectaron diferencias estadisticas en las dos primeras pruebas
perimétricas, aunque si en la tercera. Nuevamente justificamos dicho resultado en una
recuperacion funcional aun no completa.

En cuanto a la representacion gréfica espacial del defecto medio, observamos
nuevamente que éste es relativamente mayor en la segunda exploracion perimétrica,
sobre todo en las zonas periféricas del campo visual de ambos 0jos. Los datos graficos
de la tercera prueba perimétrica son bastante similares a los del grupo control.
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Al analizar los valores de la raiz cuadrada de la varianza de pérdida,
observamos una distribucion bastante uniforme en ambos 0jos. Los valores medios
obtenidos en la primera visita son algo mayores en el ojo derecho, aunque son inferiores
a 6, por lo que en general no podemos hablar de defectos escotomatosos profundos. El
valor de las observaciones disminuye en ambos 0jos en la perimetria realizada a los tres
meses tras el TCE, lo que nos indica una menor dispersion de los datos y, por tanto, una
recuperacion funcional del tejido lesionado.

Al comparar estadisticamente los datos de nuestro grupo caso con los del grupo
control para la variable “varianza de pérdida”, vemos que sigue la misma evolucion que
el resto de variables estudiadas y, en la tercera prueba perimétrica, la distribucion de las
observaciones se equipara estadisticamente con las del grupo control en ambos 0jos, no
encontrandose evidencia estadistica para hablar de diferencias entre ellos en ninguno de
los tres examenes perimétricos.

El andlisis espacial grafico, nos muestra una distribucion de los datos para sLV
mas homogénea que para las otras dos variables estudiadas anteriormente, MS y MD.

Después del andlisis estadistico de las variables perimétricas MS, MD y sLV, se
procedid a estudiar la variabilidad global interprueba, determinandose las fluctuaciones
del umbral. Como referimos en la introduccion, el umbral visual es una medida
subjetiva sujeta a multiples influencias y, por tanto, a una variabilidad. En nuestro caso,
definimos como “fluctuaciéon a corto plazo” a la variabilidad observada entre los
resultados de la primera y la segunda prueba perimétrica, ya que fueron realizadas con
solamente una hora de diferencia.

Los valores medios de fluctuacion a corto plazo entre el primer y el segundo
examen, fueron 3.117 dB (DS: 1.101) para el ojo derecho y 2.909 dB (DS: 1.061) para
el ojo izquierdo, aungue el test de comparacion de medias para muestras apareadas no
encontrd diferencias estadisticamente significativas entre ambos ojos (p-valor: 0.364).
La media encontrada en el grupo control fue algo menor, 1.935 dB, y las diferencias
estadisticas obtenidas entre casos y controles si que fueron en este caso altamente
significativas (p-valor: 2.1 e® para ojo derecho y 0.3e™ para ojo izquierdo). Estos
valores de fluctuacion tan elevados encontrados en el grupo caso (Octopus establece
como valores normales entre 1.1y 2.0 dB), ya son, de por si, un indicador de patologia,
puesto que nos hablan de una serie de factores, que no se dan en el grupo control, y que
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hacen que los umbrales obtenidos en la segunda exploracion sean bastante inferiores a
los de la primera. Datos similares se han obtenido en estudios sobre deteccion precoz
del glaucoma, en los que se observo como la fluctuacion del umbral a corto plazo era
mayor en 0jos con patologia que en o0jos sin ella.“®

Al analizar la fluctuacion a largo plazo, observamos que los datos mostraron
una gran variabilidad siendo los valores medios para el ojo derecho mayores que para el
izquierdo (3.282 dB y 2.786 dB respectivamente). La diferencia entre ambos ojos fue
significativa, con un p-valor: 0.042. Esta gran variabilidad (el valor de la fluctuacion a
largo plazo aceptado como normal se establece alrededor de 1 dB“®) debemos
interpretarla clinicamente como una recuperacion importante de la sensibilidad umbral
en ambos ojos durante los tres meses tras el TCE. Para llegar a esta conclusion, esta
observacion hay gque analizarla conjuntamente con los datos obtenidos previamente del
estudio comparativo de MS, MD y sLV para ambos 0jos, y su relacion estadistica con
los datos obtenidos del grupo control.

Si estudiamos la distribucion de las frecuencias de las desviaciones locales
obtenidas en cada uno de los puntos comprobamos, como ya habiamos apuntado
anteriormente, que en los dos primeros exadmenes perimétricos del grupo caso son raros
los defectos profundos, ya que practicamente no se observan valores por encima de
10dB. Estas diferencias se normalizan en el tercer examen del grupo caso, no
encontrandose diferencias significativas entre la distribucion de las observaciones del
tercer examen del grupo caso y el grupo control, lo que debemos interpretar de nuevo
como una buena recuperacion de la sensibilidad umbral a los tres meses del
traumatismo.

El andlisis de la distribucion global de los defectos, y su cuantificacion
porcentual, nos muestra como el 52.1% de los escotomas encontrados en el primer
examen, se reproducen en el mismo punto en el segundo examen, y se localizan,
predominantemente, en las &reas periféricas del campo visual. Al observar las graficas
pormenorizadas de las coincidencias encontradas en cada uno de los casos, vemos que
hay otra serie de escotomas que, aunque no coinciden exactamente en el mismo punto
en el segundo examen, se sitan en zonas proximas, lo que nos habla de una focalidad

del trastorno funcional.
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En el 80.56% de los pacientes (29 casos) encontramos ademas escotomas
coincidentes entre las dos primeras pruebas (test-retest) de caracteristicas homoénimas,
es decir, al analizar la localizacion de los diferentes puntos coincidentes test-retest,
vemos escotomas que se localizan en el mismo punto del campo visual en ambos 0jos.
Estos defectos perimétricos de mayor o menor extension se interpretarian,
topogréaficamente, como trastornos funcionales en zonas postgeniculadas del sistema
sensorial visual, que no se localizarian, en principio, en areas muy posteriores de la
corteza visual, ya que la distribucion de la mayoria de los escotomas tiende a ser
bastante periférica.®?

En un intento de clasificar topograficamente los defectos perimétricos, como en

(235,239 y Bruce,® tendriamos que, de los 29 casos con

los recientes trabajos de Zhang
escotomas homaénimos coincidentes entre ambas pruebas perimétricas, el 96.55 % serian
bilaterales, o sea, encontrariamos defectos homdnimos coincidentes a ambos lados de la
linea media vertical, y s6lo en un caso (paciente n° 4) los defectos no pasarian la linea
media. Este hecho ya nos habla de una multifocalidad topogréafica, como ocurria en la
serie de Zhang, y dificulta la identificacion de patrones tipicos.

En 7 de los 29 casos (24.14 %) se observa, ademas, una significativa
incongruencia entre la afectacién perimétrica de uno y otro ojo, lo cual podria apuntar
en principio a una alteracion funcional asociada del sistema sensorial visual
prequiasmatico; recordemos, por ejemplo, que la adherencia de las vainas perineurales a
nivel del canal optico hace que tracciones de los axones a este nivel puedan llevar a
sufrimiento vascular del nervio, con la consecuente alteracion funcional. Tampoco hay
que olvidar que la incongruencia en la afectacion perimétrica podria estar relacionada
con trastornos topograficos no muy proximos al &rea occipital, aunque la afectacion
nivel de cintillas y cuerpo geniculado lateral en estos pacientes es menos habitual. ™V
En nuestro caso, al no haber encontrado alteraciones significativas en la agudeza visual
de nuestros pacientes, nos inclinamos a pensar en una alteracion postgenicular.

Hay un caso (humerado en las gréaficas como caso 18) de afectacion bilateral
importante, con gran reduccion concentrica de ambos campos visuales, y respeto
macular bilateral, sobre todo en el ojo derecho, que coincide con el paciente con menor
agudeza visual en la primera exploracion (8/10). En este caso, hemos de asumir un

trastorno funcional mas amplio del cortex visual. A los tres meses del TCE, el examen
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perimétrico de este paciente habia mejorado muchisimo, aunque no tanto como otros
con menor afectacion.

Otro dato a tener en cuenta al observar la distribucion global de los defectos
reproducibles de nuestro grupo de pacientes, es que tienen cierta predileccion por las
areas superiores del campo visual, lo que nos orientaria hacia una disfuncion con mayor
probabilidad a nivel de proyecciones temporo-occipitales que parieto-occipitales.
Diversos trabajos muestran el I6bulo temporal y el frontal como los méas habitualmente
dafiados en los TCE cerrados, relacionandolo con el cizallamiento como mecanismo
indirecto de lesion.

La variabilidad de los escotomas y la ausencia de patrones perimétricos tipicos,
hace sospechar una multifocalidad lesional. Estudios realizados con diferentes técnicas
derivadas de la RM convencional®)(t39:29.143).8) 3 grynos de pacientes con TCE leve,
sin signos de focalidad neurologica e, incluso en uno de los trabajos, con TC normal,
encuentran en la practica totalidad de los casos areas con alteraciones de sefal
consistentes en hemorragias petequiales y edema, asi como una reduccion significativa
en los mapas de difusion anisotropica en las RM con tensor de difusion. Las zonas del
cerebro donde estas técnicas han mostrado mayor alteracion son el cuerpo calloso,
especialmente el splenium, y a nivel de la capsula interna, aunque la distribucion de
estas alteraciones es bastante difusa. Al repetir las imagenes un mes mas tarde, se
observa que la mayoria de las alteraciones han regresado, lo cual estaria en consonancia
con nuestros hallazgos. No hemos encontrado en la literatura cientifica ningun trabajo
que correlacione los hallazgos perimétricos en la fase aguda del TCE con las imagenes
obtenidas mediante RM.

En nuestro caso, debido a la heterogeneidad de los hallazgos topograficos no se
puede determinar con exactitud patrones perimétricos tipicos. En un intento de
clasificarlos, en base a una interpretacién aproximada, podriamos decir que el patrén
perimétrico mas habitual seria defectos escotomatosos homoénimos (58.62%), seguido
de hemianopsias homonimas incompletas (17.24%) y cuadrantanopsias homoénimas
incompletas (13.79%), lo cual no coincide exactamente con otras series publicadas. En

@) los defectos homonimos mas frecuentes serian las

uno de los trabajos
cuadrantanopsias homonimas (60.7%), seguidas de las hemianopsias parciales (32.1%).

Los defectos escotomatosos homonimos se observarian en un 9.8% de los casos. Otros

189



Discusion

autores®® encontrarian hemianopsias homénimas completas en un 37% de los casos, y
cuadrantanopsias homénimas en un 29%. Los defectos escotomatosos aparecerian en un
12% de los pacientes. Debemos tener en cuenta que las series de hemianopsias
homonimas revisadas, son analisis retrospectivos que estudian trastornos secuelares, y
que incluyen todas las etiologias causantes de este trastorno perimétrico. Sin embargo,
en las hemianopsias de origen traumatico si describen un mayor indice de defectos
escotomatosos homonimos, aunque afirman que en estos pacientes se puede encontrar
cualquier tipo de alteracion perimétrica secuelar.

En nuestro estudio, hemos intentado también correlacionar los hallazgos
perimétricos con la localizacion del TCE. Hemos analizado gréficamente cada
pardmetro perimétrico (sensibilidad media y defecto medio de cada punto del campo
visual) a nivel espacial, en los dos 0jos, y hemos establecido una comparativa con cada
una de las localizaciones craneales del traumatismo que se recogieron en la anamnesis
realizada en la primera visita oftalmologica.

En estas gréficas, tanto para los valores de sensibilidad media como de defecto
medio, los peores resultados perimétricos los obtenemos en los traumatismos
occipitales, no obteniéndose datos clinicamente revelantes de las otras localizaciones.

El analisis estadistico de estos datos, nos indica que no hay suficiente evidencia
para pensar en una relacién entre la variable localizacion del traumatismo y la alteracién
de los datos perimétricos, aunque no por ello dejan de Ilamar la atencion las gréficas
perimétricas de los pacientes con TCE de localizacion occipital. El resultado de los tests
estadisticos es 16gico si analizamos los sistemas de fuerzas implicados en el mecanismo
de lesién postraumatica. Como hemos visto en la introduccion, las areas corticales
contundidas serian resultado de la conjuncion de la accion directa de la fuerza externa,
en nuestro caso la variable “localizacion” del traumatismo, y del traumatismo indirecto
de la masa encefélica contra la superficie interna del crdneo. Asi mismo habria
implicadas fuerzas de aceleracion-desaceleracion que afiadirian un nuevo componente
indirecto al mecanismo lesional.

Esta serie de mecanismos indirectos seria cuantitativamente la primera
responsable de la lesion conmocional en este tipo de pacientes, e incluso justificaria la
aparicion de areas de tejido neuronal dafiadas distantes a la localizacion original del
traumatismo. El analisis individualizado del efecto de cada uno de estos mecanismos de
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lesion, en cada caso particular, es, por tanto, imposible de realizar, ya que la
circunstancia que envuelve a cada traumatismo es diferente y el sistema de fuerzas
implicado es totalmente variable.

En el caso que nos ocupa, el analisis se complica aun mas, ya que, en la mayoria
de pacientes con un TCE leve, no se observan areas macroscopicas de lesion en las
pruebas de imagen convencionales. Se haria necesario un estudio comparativo en cada
caso individualizado entre los hallazgos perimétricos y los hallazgos mediante RM, en
la fase aguda tras el TCE, lo que excede del propdsito de esta tesis doctoral.

Sin embargo, en nuestro trabajo hemos podido comprobar que, si realizamos
perimetrias automaticas seriadas mediante la estrategia perimétrica TOP a pacientes
diagnosticados de TCE leve, podemos analizar la evolucion en el tiempo de dichos
defectos. Es llamativo ver como, en algunos casos, todavia encontramos discretas
alteraciones perimétricas a los tres meses tras el TCE, a pesar de que, en conjunto, no
hay diferencias estadisticas con el grupo control. Este dato nos debe hacer pensar acerca
de la “transitoriedad” del trastorno funcional del sistema debido a la conmocion y por
tanto, la “levedad” de este tipo de TCEs. Si revisamos los trabajos que aparecen
publicados en la literatura cientifica, y analizamos los multiples factores vasculares,
celulares 'y bioquimicos que se desencadenan tras un traumatismo
craneal®©DA.A%).A70) yemos como la conmocién cerebral es un complejo sindrome
fisiopatologico resultado de la activacion de una serie de respuestas tisulares y
bioquimicas que intentan reparar la lesién inicial. Estos mecanismos derivan en un
hipermetabolismo celular que conduce a una disfuncion de receptores, generacién de
radicales libres de oxigeno y una activacion de fendmenos inflamatorios y de
mecanismos derivados del calcio. A esto se afiade la disminucion en los aportes
energéticos debido a la isquemia postraumatica, que genera un desequilibrio metabdlico
en ese intento del tejido de normalizar la homeostasis celular y, secundariamente, una
depresion metabdlica. Como hemos visto en la introduccion, en seres humanos se ha
detectado mediante PET decrementos en el metabolismo cerebral hasta 2 a 4 semanas
tras un TCE. Por lo tanto, a pesar de que estamos hablando de una lesion en principio
reversible, no resulta extrafio que estemos observando discretas alteraciones funcionales

en las pruebas perimétricas de algunos pacientes tres meses tras el traumatismo.
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Un trabajo publicado por Zhang en Neurology este afio, en el cual analiza la
historia natural de 254 casos de hemianopsia homénima de diversas formas y etiologias,
llega a unas interesantes conclusiones:®®

La mayoria de las hemianopsias homdnimas mejoraron durante las primeras
semanas siguientes a la lesion cerebral. Del total de casos analizados, observaron que el
67% se recuperaron durante el primer mes; del grupo restante, el 50-60% mejoraron a
los tres meses, y de los demas, sélo el 20% mejoraron perimétricamente entre los tres y
los seis meses. Afirman que es bastante improbable la recuperacion completa pasados 6
meses tras la lesion. Es llamativo el dato de que no encontraron correlacion estadistica
entre ninguna caracteristica del paciente, de la patologia ni del defecto perimétrico con
el estado final a las cuatro semanas de la lesion. El Unico factor que los autores
encuentran asociado con una mejoria de los datos perimétricos es el tiempo transcurrido
entre que se produce la lesion cerebral y la aplicacion precoz de medidas
rehabilitadoras.

En nuestro estudio, el porcentaje de pacientes en los que se encontrd un valor de
Defecto Medio por fuera del intervalo considerado normal (2, -2) a los tres meses tras el
TCE, fue de 16.67% para el examen perimétrico del ojo derecho y 27.78% para el ojo
izquierdo. El Unico patron perimétrico que se puede identificar en este grupo de
pacientes a los tres meses tras el traumatismo son defectos escotomatosos aislados, no
habiéndose encontrado en ningun caso defectos hemiandpsicos tipicos secuelares, lo
que nos habla a favor de la transitoriedad de la lesion anatomica de estos pacientes.

Si comparamos nuestros resultados con los obtenidos por Soustiel vy
colaboradores“®® en un grupo similar de individuos a los que se realizé potenciales
evocados trigeminales y auditivos, observamos lo siguiente: a las 48 horas del
traumatismo, se detectaron alteraciones estadisticamente significativas en las latencias
de los componentes T3 y/o T5, y en las latencias entre picos T3-T2, en el 37.5% de los
pacientes en los potenciales evocados trigeminales, y en las latencias inter-picos V-I,
con estimulo aumentado, en el 27.5% de los casos en los potenciales evocados auditivos
tronculares. En los potenciales evocados auditivos de latencia media, obtuvieron
respuestas prolongadas en las latencias de las componentes NO, Na y Pa, en un 37.5%
de los pacientes. En conjunto concluyeron que, combinando las tres pruebas
neurofisioldgicas, se podia detectar, a las 48 horas del TCE, alteraciones significativas
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en el 70% de los pacientes. En nuestro trabajo, los defectos escotomatosos homonimos
coincidentes test-retest en los primeros dias tras el TCE, fueron encontrados en el
80.56% de los casos, con valores de defecto medio patoldgicos en el 69.4% de los ojos
derechos y en el 83.3% de los ojos izquierdos, lo cual nos indica, en principio, una
mayor sensibilidad de la perimetria frente a la combinacion de pruebas
neurofisioldgicas. A los tres meses del traumatismo, el grupo de Soustiel encuentra
latencias discretamente prolongadas en los intervalos T3-T2 y V-I, asi como en la
componente NO, sin especificar el porcentaje de casos, aunque solamente se
correlacionan con la clinica postconmocional los hallazgos en la componente NO de los
potenciales auditivos de latencia media. En nuestro grupo, permanecen alterados los
valores de defecto medio en el 16.67% de los ojos derechos y en el 27.78% de los ojos
izquierdos, siendo estadisticamente significativos sélo estos ultimos. Los resultados nos
muestran, por tanto, una respuesta y una recuperacion funcional del sistema sensorial
visual al TCE leve, mediante perimetria automatica y TOP, similar al observado por
Soustiel para el sistema auditivo mediante potenciales evocados de latencia media y
corta, aunque con una mayor sensibilidad a favor de la perimetria.

Coincidimos con Zhang ®® en que los pacientes en los que encontramos
defectos escotomatosos a los tres meses del TCE deberian, a lo mejor, ser objeto de un
estudio mediante RM y de un seguimiento neuropsicologico a fin de detectar
precozmente signos de sindrome postconmocional, y poder aplicar la terapia
rehabilitadora mas adecuada en su caso, pues ya hemos visto cémo tanto el sindrome
postconmocional® como la posible secuela hemiandpsica®® que ha sido descrita en
alguna serie, tendrian repercusiones sociosanitarias y laborales, y, por tanto,
econdmicas, importantes para estos individuos. No obstante, en nuestro grupo de
estudio, no hemos detectado en ningln caso lesiones perimétricas secuelares que
previsiblemente puedan interferir en su actividad social y laboral habitual.

Aungue con nuestros resultados, sin las imagenes de RM correspondientes, no
podemos afirmar que nuestros pacientes padezcan algun grado leve de lesion axonal
difusa, si se plantea como bastante probable si nos remitimos a los estudios postmortem
de Gean,®® Oppenheimer,®* Blumbergs®®®¥ y tantos otros, que describen cémo
pequefias areas de lesion axonal aparecen con frecuencia incluso en las formas mas

leves de TCE; asi como a los estudios neurorradioldgicos mediante RM de autores
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143 v Wallesch®®1") entre otros, que describen lesiones hasta en un 30%

como Mittl,
de los pacientes con TCE leve y TC normal.

Si nos apoyamos en los trabajos de Povlishock®®® y Gennarelli® sobre las
etapas fisiopatoldgicas de la lesion axonal postraumatica, podemos suponer que el tejido
cerebral de nuestros pacientes, segin deducimos de su evolucion clinica y perimétrica,
padeceria las alteraciones descritas en las fases denominadas “lesion de membrana
axonal y alteraciones del flujo de iones™ y “lesion reversible de citoesqueleto™ (fases |
y I respectivamente), con alteraciones en el flujo i6nico axonal y en los mecanismos de
despolarizacién de membrana, asi como edemas axonales locales, sin llegar a una
desconexion axonal. Estas lesiones serian, en principio, reversibles, aunque tendrian un
tiempo variable de latencia y no darian manifestacion en la TC.

En resumen, no podemos generalizar y definir todos los TCE leves como igual
de “leves”. Hemos podido comprobar como la conmocion cerebral se manifiesta en la
mayoria de pacientes con un traumatismo craneal considerado leve, en forma de
alteraciones funcionales, mas o menos transitorias, de los diversos sistemas sensoriales,
y puede evidenciarse y analizarse de forma objetiva mediante pruebas diagnoésticas de
gran sensibilidad como, en nuestro caso, la perimetria automatica.

Coincidimos con la mayoria de autores en que es necesario consensuar un
protocolo diagndstico para estos pacientes, y creemos que es adecuado considerar la
perimetria automética una técnica diagnostica util en la deteccion de alteraciones
funcionales visuales susceptibles de modificar el prondstico y la calidad de vida de estos
individuos, a fin de aplicar, de forma precoz, la terapia rehabilitadora mas adecuada en
cada caso.

En nuestro grupo de estudio hemos encontrado, mediante perimetria automatica
con estrategia TOP, leves alteraciones funcionales a nivel del sistema sensorial visual en
aproximadamente un 20% de nuestros pacientes a los tres meses tras el traumatismo
craneal. Hallazgos similares a nivel de 16bulo frontal de estos enfermos podria derivar,
en algun caso, en alteraciones neurocognitivas posteriores o en un sindrome
postconmocional que podria interferir en la actividad social y laboral habitual del
paciente.

Creemos, por tanto, que el estudio mediante perimetria automatica de los

pacientes diagnosticados de TCE leve puede ser de gran interés, sobre todo a los tres
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meses del traumatismo, tanto en el seguimiento evolutivo de su estado funcional visual,
como en la indicacion eficiente de otra serie de técnicas de neuroimagen, como las
derivadas de la RM, fundamentalmente en pacientes que manifiesten una sintomatologia
postconmocional persistente.

La perimetria orientada por tendencias (TOP) muestra, a nuestro criterio, las
caracteristicas idoneas de sensibilidad, reproducibilidad, y rapidez necesarias para su
aplicacion en este tipo de pacientes.

No debemos olvidar, sin embargo, las limitaciones de esta prueba, ya que no
resultaria adecuada en pacientes con cualquier tipo de patologia ocular o del nervio
Optico que pueda interferir en los resultados perimétricos, especialmente en el caso del

glaucoma.
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6.- CONCLUSIONES

La realizacion del estudio clinico propuesto nos ha llevado a la obtencion de las

siguientes conclusiones:

1.- Segun ha quedado reflejado en el capitulo de resultados, en el grupo de edad
estudiado el TCE leve se produce con més frecuencia a nivel del hemicraneo anterior,
siendo la causa mas habitual el accidente automovilistico. No se ha encontrado relacion

estadistica entre la etiologia y la localizacion del traumatismo.

2.- La exploracion oftalmoldgica realizada a nuestro grupo de pacientes, no ha mostrado
alteraciones que puedan interferir en los resultados perimétricos ni que puedan
justificarse por el traumatismo. Las diferencias con el grupo control no han alcanzado la

significatividad estadistica.

3.- En el andlisis perimétrico, mediante la estrategia TOP, realizado al grupo caso a la
semana del TCE, se observa una disminucion generalizada de la sensibilidad umbral
retiniana, con un aumento del defecto medio en el 55.6% de los casos en el test y en un
75% de los casos en el retest. El estudio de la distribucion de las desviaciones locales no
muestra en general defectos escotomatosos profundos (de méas de 10 dB). Se observa,
asi mismo, un incremento en la fluctuacion de los umbrales, compatible con una fatiga
neuroldgica, lo que ya de por si es indicativo de trastorno en la conduccién axonal. El
examen perimétrico del grupo control no ha mostrado alteraciones de interés patoldgico,
y las diferencias observadas entre ambos grupos en los dos primeros examenes
perimétricos han sido altamente significativas, lo que es indicativo de un claro estado de

disfuncion postraumatica del sistema sensorial visual.

4.- En los pacientes con TCE leve, no es factible la identificacion clara de patrones
perimétricos tipicos. En el 80.56% de los casos se observa defectos escotomatosos
homonimos dispersos sobre todo en las zonas periféricas y superiores del campo visual,
encontrdndose ademas, en el 96.55% de ellos, afectacion a ambos lados de la linea

media vertical, lo que indica una multifocalidad. EI 52.1% de los escotomas
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encontrados se reproduce en el mismo punto en el retest, mientras que otros defectos se
reproducen en areas adyacentes del campo visual, lo que indica un focalidad topogréafica

del trastorno funcional.

5.- Los datos de MS y MD obtenidos a los tres meses del traumatismo reflejan que, en
la mayoria de los casos, el sistema tiende hacia una recuperacién funcional completa, lo
cual es compatible con los estudios anatomicos y bioquimicos publicados acerca de la
conmocidn cerebral. Solo se ha encontrado un valor de MD discretamente elevado en el
16.7% de los casos en el ojo derecho y en el 27.8% de los ojos izquierdos, siendo las
diferencias entre ambos significativas desde el punto de vista estadistico, aunque no lo
son al comparar los datos con los obtenidos del grupo control. Estos resultados son
indicativos de que en algo mas de un 20% de los casos puede persistir cierta alteracion

funcional residual.

6.- No hemos encontrado relacion estadistica entre la localizacion del TCE y el defecto
perimétrico, lo cual se justifica por la coexistencia de otros mecanismos de lesion
indirecta como son las contusiones de la masa encefalica contra la cara interna craneal y

los mecanismos de lesidn por distension y cizallamiento.

7.- Los marcados hallazgos perimétricos en la mayoria de los casos a la semana de TCE
leve, asi como la persistencia de cierto grado de alteracion en el campo visual en algo
méas del 20% de los pacientes a los tres meses del traumatismo, redundan en la
importancia de la conmocién cerebral. De la misma forma, debemos intuir la existencia

de alteraciones axonales similares a otros niveles del sistema nervioso central.

8.- La aplicacién de la estrategia perimétrica TOP en los pacientes con TCE leve,
excluyendo a aquellos con patologia ocular previa o derivada del traumatismo, en
especial la patologia glaucomatosa, que pudiera interferir en los resultados perimétricos,
puede ser de gran utilidad en la evaluacion y seguimiento de pacientes con
sintomatologia postconmocional persistente a los tres meses del traumatismo. Presenta
comparativamente una sensibilidad superior a las pruebas neurofisioldgicas analizadas,

como son los potenciales evocados visuales y auditivos. Asi mismo, su elevada
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especificidad, reproducibilidad y rapidez de ejecucion, hace que la perimetria pueda
servir como prueba de cribaje en este tipo de pacientes, en la indicacion de otra serie de
exploraciones mas complejas y costosas como la RM.
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