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Resumen

El neurotrauma constituye en la actualidad un problema de salud publica, siendo mas comun en los adolescentes y adultos
jovenes, y su principal causa los accidentes de transito. En muchas ocasiones este tipo de lesiones comprometen vias visuales
aferentes, eferentes y autonémicas, las cuales son conocidas como lesiones neuro-oftalmicas. Para su diagndstico se requiere
de un buen examen fisico en el paciente y asi determinar el tratamiento adecuado para la misma, con el objetivo de disminuir
o erradicar la sintomatologia con la que curse el paciente. Objetivo: Realizar una revision de las lesiones neuro-oftalmicas
mas comunes en el paciente con neurotrauma, su diagndstico y recomendaciones de manejo.

Palabras clave: Oftalmologia, traumatismo craneocerebral, lesiones del nervio dptico, lesiones cerebrales, traumatismo,
lesiones de nervios craneales.

Abstract

Neurotrauma is currently a public health problem, being more common in adolescents and young adults, and its main cause is
traffic accidents. In many occasions, this type of injury is compromised through afferent, efferent and autonomic visual pathways,
which are known as neuro-ophthalmic lesions. For its diagnosis a good physical examination is required in the patient and as
well as the adequate treatment for it, with the aim of diminishing or eradicating the symptomatology with the curse of the patient.
Objective: To perform a review of the most common neuro-ophthalmic lesions in the patient with neurotrauma, its diagnosis
and management recommendations.

Key words: Ophthalmology, craniocerebral trauma, optic nerve injuries, brain injuries, traumatic, cranial nerve injuries.

Introduccion

Las lesiones traumaticas del craneo
actualmente constituyen un problema
de salud publica, siendo estas mas
comunes en los adolescentes y adultos
jovenes, siendo los accidentes de transi-

to la principal causa de las mismas'. Con
gran frecuencia este tipo de lesiones
pueden resultar en lesiones profundas
que comprometen tanto vias visuales
como autondmicas, ya sean de vias
aferentes o vias eferentes, mejor cono-
cidas como lesiones neuro-oftalmicas?®.

Las lesiones de este tipo varian dema-
siado en su frecuencia segun el lugar de
estudio y gran parte del personal de la
salud presenta dificultades a la hora de
diferenciar sintomas o sindromes rela-
cionados con una lesidn especifica. Esta
dificultad se ve ya que generalmente, el
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médico encargado se concentra en los
sintomas que se aprecian a simple vista,
y las lesiones de vias tanto aferentes
como eferentes, pueden no mostrar
una sintomatologia clara, o se detectan
tras una serie de examenes de imagen
y la evaluacién adecuada del paciente,
asi pues, la sospecha clinica para estas
afecciones debe ser alta. Por tal motivo,
la descripcion de estas entidades es de
gran importancia en la practica clinica,
pudiendose presentar o no tras una
lesién traumatica de craneo, y como el
médico en cualquier nivel puede tener
las herramientas para un adecuado
diagndstico y un tratamiento oportuno
de afecciones que puede comprometer
desde la comodidad del paciente hasta
su vida?3.

De igual forma, es importante hablar de
las medidas de tratamiento que se tie-
nen para las diferentes complicaciones
del trauma craneal ya que estas requie-
ren un manejo especifico, dependiendo
del nivel de la lesién y las estructuras
comprometidas, que pueden llevar de
observar al paciente a una interven-
cion quirdrgica de urgencias. En este
articulo se realizara una revision de las
lesiones neuro-oftdlmicas mas comunes
en el paciente con neurotrauma, cémo
diagnosticarlas y las recomendaciones
que se deben seguir para un manejo
adecuado?®®.

Lesiones neuro-oftalmicas en el
neurotrauma

Las lesiones traumaticas cerebrales
pueden clasificarse en leves, modera-
das, o severas, por lo que la evalua-
cion oftalmoldgica en el paciente con
neurotrauma debe ser muy cuidadosa,
y debe relacionarse con la Escala de
Coma de Glasgow - ECG; dentro de
las alteraciones oftalmolégicas que
podemos encontrar en los pacientes
encontramos el compromiso pupilar,
papiledema, y paralisis de los nervios
oculomotores que indican una lesion
mas severa. Luego, de la realizacion de
un buen examen se debe correlacionar
los hallazgos neurolégicos, oculares y la
ECG, con el fin de conocer el prondstico
y determinar el manejo del paciente’.

Via visual aferente

La via visual aferente inicia en las célu-
las fotorreceptoras en la retina y finaliza

Revista Chilena de Neurocirugia 45: 2019

en la corteza visual primaria localizada
en el Iébulo occipital del cerebro, con
una entrada colateral desde las areas
de asociacion. Hay que tener en cuenta
que todas estas zonas de la via visual
son susceptibles a tener lesiones trau-
maticas, las cuales pueden hacer que el
paciente presente algun tipo de disca-
pacidad dependiendo de la localizacion
y la severidad del trauma®. Entre ellas
encontramos las siguientes:

Neuropatia optica traumatica

El nervio éptico es vulnerable a lesiones
de tipo compresion, traccion, aplasta-
miento, laceracion, y avulsion, las cuales
pueden conllevar a que se presente una
Neuropatia Optica Traumatica - TON
(Por sus siglas en inglés de traumatic
optic neuropathy). Este tipo de injuria
se puede presentar por mecanismos
directos, como la disrupcion anatémica
a las fibras nerviosas del nervio 6ptico,
entre ellas procesos como el trauma
penetrante de la 6rbita, avulsion del
nervio opticos, atrapamiento del nervio
Optico, o laceraciones por fragmentos
de hueso. Sin embargo, el mecanismo
méas comun es el indirecto, el cual es
producido por un impacto en la drbita
que es transmitido al nervio, conllevando
a la traccidn, la elevacion de la presion
intraorbital, compresion del nervio por
hemorragia orbitaria, o hematoma en
la vaina de mielina del nervio éptico, o
compartimiento axonal®®.

En la identificacion de la localizacion y
naturaleza de la lesién, el examen clini-
coy latoma de imagenes neuro-oftalmo-
logicas son de vital importancia. Dentro
de estas ultimas podemos encontrar la
tomografia computarizada - TC orbital,
con la cual es posible observar si hay
presencia de hemorragia retrobulbar,
hematoma de la vaina del nervio dptico,
y fragmentos 6seos comprimiendo o
lacerando el nervio 6ptico?3®. La reso-
nancia magnética es de menos utilidad
en estos casos, ya que usualmente no
se observan cambios en ella. Sin embar-
go, con la técnica de imagen de tensor
de difusién es posible evidenciar una
difusion axial baja y media en el nervio
6ptico que presente TON, esto actua
como un biomarcadores de la lesiéon y
un predictor potente de la recuperacion
de la vision3®,

Deterioro tardio del nervio optico

Luego de varios dias después del
trauma, la perdida de la vision puede
progresar debido a la compresion por el

edema en la 6rbita o en el canal dptico,
también se podria encontrar necrosis
de la contusion, o papiledema debido
al aumento de la presion intracraneal.
La contraccion del tracto dptico se logra
observar por métodos de Resonancia
Magnética - RM, mientras que el adelga-
zamiento progresivo de la fibra nerviosa
de la retina se puede evidenciar con la
tomografia de coherencia optica®’. Se
debe tener en cuenta que la palidez del
nervio dptico no se lograré observar sino
desde la semana 4 a las 6 aproximada-
mente, luego de que haya ocurrido la
lesion de la via aferente pregenicular,
por tal motivo el nervio éptico se puede
ver normal durante 1 - 2 meses después
de una lesion severa®.

Quiasma dptico

Este elemento de la via visual es privile-
giado anatémicamente, por lo son pocos
los pacientes que sobreviven luego de
un traumatismo que sea capaz de lesio-
nar el quiasma. Se encontré que el prin-
cipal mecanismo por el cual ocurria una
lesion era por el impacto en accidentes o
caidas de vehiculos motorizados a altas
velocidad, los que provocaban fracturas
de craneo frontales o basales, o traumas
cerrados en la cabeza con hemorragia
intracraneal. Se dice que las alteracio-
nes visuales por sindrome quiasmatico
son en su mayoria bilaterales, aunque
los hallazgos pueden ser asimétricos®2.

Tracto dptico

El tracto optico lleva fibras no cruzadas
de la porcion temporal de la retina del ojo
ipsilateral y fibras cruzadas de la porcion
nasal del ojo contralateral, las cuales
cursan hasta la sinapsis en el nucleo
geniculado lateral desde el quiasma
Optico. Generalmente, las lesiones en
esta porcion de la via visual van acom-
pafiadas de otros déficits corticales, sin
embargo, se han reportado déficits foca-
les del tracto. Se pueden hallar lesiones
neuro-oftalmicas como hemianopsia
homénima y defecto popular aferente
contralateral®®.

Via visual posterior

En la via visual posterior puede ocurrir
lesiones del nucleo geniculado latera,
radiaciones Opticas y de la corteza vi-
sual, estas se producen por mecanismos
como son el cizallamiento axonal, la
hemorragia intracraneal focal o difusa, o
isquemia. En gran cantidad de pacientes
que sufren este tipo de lesién se pueden
originar multiples déficits visuales su-
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perpuestos y los mecanismos de lesion
pueden ser multifactoriales®.

En este tipo de lesiones podemos en-
contrar déficits de campo homdnimos
siendo estos mas congruentes que los
que se pueden encontrar en lesiones
localizadas mas posteriormente. Ade-
mas, pueden existir déficits de proce-
samiento visual, como alexia, agnosia,
simultagnosia o acromatopsia cerebral.
Aquellos pacientes con déficits de orden
superior pueden presentar un examen
visual “normal”, y aun asi se pueden
quejar de su vista. Con estos pacientes
se pueden implementar programas de
rehabilitacion visual que mejoran el
funcionamiento en muchos casos®.

Conclusion y lesion axonal difusa
La lesidon axonal difusa - DAI (por su
sigla en inglés de Diffuse Axonal Injury)
es caracteristica del trauma craneoence-
falico, y se generalmente se manifiesta
como un déficit cognitivo, causando
deterioro de la atencion, el lenguaje y
el control motor del paciente'. La vista
también puede verse afectada princi-
palmente en pacientes con conmocion
cerebral, por lo tanto, las estrategias
usadas para la deteccion van dirigidas
a los movimientos oculares y al proce-
samiento visual, y asi obtener un diag-
néstico temprano de la lesion cerebral
concomitante. Una de las pruebas que
se utiliza es la de King-Devick, la cual
consiste en solicitarle al paciente que lea
los numeros de las tarjetas de prueba
en voz alta para medir la velocidad de
nombrar los nimeros, este método ha
sido recomendado como confiable y
preciso en la deteccién de conmociones
cerebrales agudas®''.

Vias visuales eferentes

Para propdsitos de diagndstico, las vias
eferentes se subdividen en estructuras
discretas en donde se originan déficits
especificos cuando son lesionadas, y
en regiones del sistema nervioso central
donde se producen sindromes recono-
cibles después de la lesion. Muchas de
estas lesiones pueden originar en el
paciente una diplopia sintomatica®.

Debido a que muchas veces la res-
puesta voluntaria no es posible en el
paciente con neurotrauma el examen
de la motilidad ocular se torna desa-
fiante, sin embargo, lograr detectar
déficits motores oculares pueden per-
mitir localizar el lugar de la lesion. Por

esto, el examinador debe evaluar los
movimientos conjugados e individuales
de los ojos, el reflejo vestibuloocular
horizontal y vertical, y la presencia o
no de nistagmo. Cuando hay diplopia
binocular sintomatica debido a la desa-
lineacion ocular, esta se puede corregir
con lentes prisméaticos, una inyeccion
estratégica de toxina botulinica o cirugia
de los musculos oculares®.

Corteza cerebral
Las vias supranucleares pueden ser
lesionadas en el neurotrauma, incluidas
las vias corticobulbares que transmiten
movimientos oculares voluntarios y las
entradas vestibulares que controlan
los movimientos oculares relacionados
con la posicion de la cabeza®. Algunos
sindromes descritos incluyen:

- Desviacién oblicua, que consiste
en una diplopia binocular vertical,
donde se observa una desviacion
vertical concomitante o incomitante,
con o sin anomalias de torsion?;

- Esodesviacién talamica consistente
en una diplopia binocular horizontal,
donde se observa una Esodesvia-
cién concomitante?.

Tronco cerebral

Es posible la aparicion de diplopia sinto-
matica, anomalias pupilares o alteracion
de la funcién de los parpados si ocurre
una lesioén en el cerebro medio y/o una
lesién pontina. Estas lesiones pueden
originarse por un impacto directo cerca
del occipital o la base del craneo, o de
forma indirecta por compresién debido a
edema, hernia uncal o hemorragia3. Los
sindromes neuro-oftalmicos que pueden
observarse en este tipo de lesiones son:

Tabla 1.

- Sindrome del cerebro medio dorsal,
donde encontramos cualquier com-
binacion de mirada vertical limitada
(generalmente hacia arriba), retrac-
cion del parpado superior en la mi-
rada primaria y pupilas de dilatacion
media con disociacién cerca de la
luz®.

- Nistagmo de convergencia-retrac-
cién, hay retraccion del globo y
convergencia en el momento que el
paciente intenta hacer mirar hacia
arriba, debido a la contracciéon de
los musculos extra oculares®.

- Insuficiencia de convergencia, se en-
cuentra diplopia binocular horizontal,
la cual aumenta cuando el paciente
intenta observar de cerca®.

- Nistagmo vestibular central, se
encuentra cualquier variedad de
movimientos oculares de nistagmo?®.

- Oftalmoplejia internuclear, ocurre si
el fasciculo medial longitudinal es
lesionado, y se observa déficit de
abduccion ipsilateral, sacadas de
un ojo mas lentas, y abduccién del
nistagmo en el ojo contralateral®.

Nervios oculomotores

Sharma et al, en su estudio sobre mani-
festaciones oculares y la incidencia del
compromiso de los nervios oculomoto-
res post traumatico encontraron que el
tercer y cuarto par craneal son los que
se ven mas afectados en las lesiones
cerebrales traumaticas, y esto ocurre
principalmente por lesiones frontales y
parietales; y el compromiso del sexto par
craneal se ve en lesiones parietales’.
Los hallazgos clinicos en la paralisis
de los distintos nervios oculomores se
encuentran en la Tabla 1.

Hallazgos Clinicos en las lesiones de los nervios oculomotores por lesion
traumatica cerebral®

Nervio craneal involucrado

Hallazgos clinicos

Nervio oculomotor comun (Il NC)

Ptosis palpebral; limitaciéon en la elevacion,
depresion y aduccion del parpado; midriasis
pupilar

Nervio troclear (IV NC)

Diplopia torsional y deterioro de la mirada en
la aduccidn, que tiende a ser especialmente
sintomatico al leer

Nervio abducen (VI NC)

Diplopia binocular horizontal del lado afecta-
do, por déficit de abduccién. Puede presentar
oftalmoplejia internuclear y deterioro del
cierre del parpado ipsilateral

NC: Nervio Craneal
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Sindrome de Horner

El sindrome de Horner es una condicién
rara que se presenta clasicamente por
una triada de: ptosis, miosis y anhi-
drosis, debido a una interrupcién en
el suministro de nervios simpaticos.
La sintomatologia va a depender de
la ubicacion de la lesién y la gravedad
del grado de denervacion. En cuanto a
la etiologia, este sindrome puede ser
estar dado por una condicion adquirida
secundaria a enfermedades sistémicas/
locales o causas iatrogénicas, aunque
también puede darse de forma congéni-
tay, en algunos casos raros, puramente
hereditaria. Segun la zona de la via
penumbra para evitar la contraccion
de la pupila contra simpatica afectada,
este sindrome se puede clasificar en:
preganglionar, cuando afecta el plexo
braquial; si afecta el ganglio cervical
superior, se denomina ganglionar; y
cuando afecta la via cervical superior se
denomina postganglionar. El diagndstico
clasicamente se ha realizado con la
prueba de cocaina para inducir estimu-
lacion simpatica y producir diferencia
pupilar mayor a 1 mm, sin embargo, esta
prueba no permite localizar el defecto,
para ello se debe realizar la prueba con
hidroxianfetamina, esta se considera
positiva cuando hay anisocoria mayor;
esta prueba es diagndstica de lesion
postganglionar en el 85%. Hoy en dia
el diagnostico se puede llevar cabo
de manera mas sencilla con la simple
identificacién de la anisocoria en la
exploracion del reflejo rojo realizado
por oftalmoscopia directa o una imagen
fotografica. En cuanto al tratamiento,
este se basa en el diagndstico y manejo
de la causa subyacente®*12,

Sindrome de apice orbital

El sindrome de &pice orbital es una rara
afeccién que implica varios procesos
patolégicos alrededor del foramen del
nervio Optico y la fisura orbital superior.
Este sindrome incluye dafio a los pares
craneales Il, lll, IV, V y VI y se cree
que la pérdida de visién y la oftalmo-
paresia ocurren como resultado de la
compresion directa de los nervios y su
suministro de sangre, es decir el espacio
confinado en el apice orbital y el paso de
estructuras neurovasculares complejas
a través de él hacen que esta area sea
vulnerable incluso a pequefias lesiones,
por lo tanto, se puede presentar una
combinacion de sintomas como: ptosis,
proptosis y una pupila dilatada, oftalmo-
plejia y neuropatia 6ptica, siendo estas
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dos ultimas caracteristicas de este sin-
drome. El examen realizado involucra la
participacion de los pares craneales lll,
IV, Vly la divisién oftalmica de V, dando
como resultado, diplopia binocular y el
entumecimiento ipsilateral solo en el
dermatoma V1341314,

Sindrome de fisura orbitaria superior
El sindrome de la fisura orbitaria supe-
rior (SFOS) es una complicacion rara de
trauma maxilofacial, que a menudo se
aplica a las lesiones localizadas inme-
diatamente anteriores al apice orbital,
incluidas las estructuras que salen del
anillo de Zinn y las externas al anillo®.
El diagndstico es clinico y asocia a of-
talmoplejia total Intrinseca y extrinseca,
ptosis, hipoestesia de frente, parpado
superior y cornea en el lado alcanzado.
Las personas victimas de accidentes
de trafico se ven afectados con mayor
frecuencia por este sindrome?3-15.

Sindrome de seno cavernoso

El sindrome del seno cavernoso es un
grupo de sindromes clinicos que invo-
lucran un grupo de nervios afectados
por lesiones cerca del seno cavernoso.
La gran proximidad del seno caver-
noso a los senos paranasales y otras
estructuras cerebrales importantes la
hace susceptible a varios procesos pa-
tolégicos unicos, como infecciones fun-
gicas, tumores, trastornos de la arteria
carétida, entre otros. Este sindrome se
caracteriza por presentar signos y sinto-
mas resultantes del compromiso de los
nervios craneales que pasan a través del
seno cavernoso, dando manifestaciones
clinicas como: oftalmoplejia, proptosis,
congestién ocular y conjuntival, pérdida
sensorial del trigémino y sindrome de
Horner. El examen realizado involucra
la participacion de los pares craneales
Ill, IV, VI y las divisiones oftalmicas y
maxilares de V, dando como resultado
Diplopia binocular y entumecimiento
ipsilateral en los dermatomas V1 y V2.
Un aspecto unico de este sindrome es
la dificultad para hallar la etiologia sub-
yacente, debido a la naturaleza diversa
de los procesos de enfermedad y a la
dificultad al momento de realizar biopsia
en esta zona®*1®,

Sindrome compartimento orbitario

Sindrome del compartimiento orbital es
una emergencia neuro-oftalmoldgica
traumatica muy rara, ocurre cuando
hay un aumento repentino de la presion
intraorbitaria a una presion mayor que la

sistémica, lo que provoca una disminu-
cién de la perfusién. Las manifestacio-
nes clinicas suelen presentarse como
resultado de la compresion directa de
los nervios y su suministro de sangre,
ello incluye pérdida de vision, equimosis
periorbital, ptosis completa, oftalmo-
plejia, pupila dilatada fija y hemorragia
subconjuntival tensa®*1315,

Recomendaciones de manejo

Ningun tratamiento para las lesiones
traumaticas neuro-oftalmicas ha demos-
trado ser efectivo, sin embargo, se ha
discutido sobre cuatro enfoques para el
manejo: observacion, corticosteroides
sistémicos, descompresion quirdrgica o
una combinacién de corticosteroides y
descompresion quirdrgica, pero ninguno
de ellos con la suficiente evidencia que
demuestre un beneficio claro. En los
anos 90 Levin et al., desarrollé un estu-
dio controlado aleatorizado prospectivo,
el cual tuvo como fin, comparar el resul-
tado visual de la neuropatia optica trau-
matica tratada con corticosteroides, ci-
rugia de descompresion del canal 6ptico
o la observada sin tratamiento alguno.
Mostrando resultados que evidencian
que ni los corticosteroides ni la cirugia
del canal dptico deben considerarse el
tratamiento estandar para los pacientes
con neuropatia optica traumética. Por
lo tanto, es clinicamente razonable
decidir tratar o no tratar a un paciente
individual, ya que es claro que cuando
la agudeza visual inicial ha colapsado,
la recuperacion suele ser débil, o que
puede tener consecuencias importantes
en la vida profesional y/o personal de los
pacientes®413.16,

Conclusion

En relacién con lo ya expuesto y con el
fin de contestar la pregunta con la que
se realizd esta revision, las lesiones
neuro-oftalmicas, a pesar de no ser el
tema mas tratado entre los encargados
del primer nivel de atencion, son de vital
importancia puesto que requieren gran
agudeza clinica para ser diagnosticadas
y aun con lo variable de los tratamientos
para cada una de ellas, es importante
buscar siempre la resoluciéon de la
causa primaria de dicha afeccién, con
el fin de disminuir o erradicar la sinto-
matologia con la que curse el paciente.
Es importante asimismo la evaluacion
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del paciente que llega a urgencias con
lesiones traumaticas de craneo porque
si bien puede llegar con alteracion de
la conciencia o cualquier otro sintoma
clasico; el paciente puede desarrollar
sintomatologia asociada a cualquiera
de los cuadros previamente menciona-

dos y en algunos casos puede ser mal
diagnosticado, haciendo una orienta-
cion adecuada del tratamiento, lo que
puede llevar a no solo aumentar el uso
de recursos limitados sin necesidad,
sino ademas a exponer al paciente a
tratamientos que puede no necesitar o

pueden afectarlo de otra manera, por lo
que es importante conocer estas entida-
des clinicas y buscar la rapida resolucion
de las mismas.
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