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RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente que experiment6 un TEC severo, asociado a fracturas de huesos cranea-
les y lesion de pares craneales: 11 par izquierdo, ramas sensitivas corneales y oculares de la primera rama del
trigémino derecho, y VII par izquierdo. Secundario a lo antetior, en el paciente se alter6 el reflejo palpebral
de manera bilateral, pero con un sustrato neurolégico diferente. Con el paso del tiempo, ya en fase cronica
pos-TEC, el paciente desarrollé una queratopatia neurotréfica severa. Es un caso llamativo por la correlacion
neuroanatémica que exige y el papel tréfico epitelial que representa el nervio trigémino a nivel corneal y porque
otorga informacion al personal médico en neurociencias clinicas para predecir la aparicién de una complicacién
compleja de tratar como lo es la queratopatia neurotréfica. Son escasos los reportes en la literatura de esta
tematica, asociada a TEC y lesién de diferentes pates craneanos.

PALABRAS CLAVE: Ulcera de la c6rnea, tlcera corneal neurotrofica, queratopatia neurotrofica, nervio trigé-
mino, traumatismos craneoencefalicos (DECS).

SUMMARY

A case report of a patient with severe TBI associated with fractures of the skull base and cranial nerve invol-
vement: IT left cranial nerve, sensitive fibers from de V right cranial nerve and VII left cranial nerve. Because
of complex lesions in cranial nerves, the patient had bilateral altered blink reflex. During the follow-up the
patient developed severe neurotrophic keratopathy because. This is a rare cause of corneal lesion secondary to
the damage to the trigeminal fibers which has a protective effect in the corneal epithelium. It is also important
because could be a complications that could be avoidable en patients with severe TBI with an early diagnosis
and treatment. There are few cases reported in the literature.

KEY WORDS. Corneal ulcer, neurotrophic corneal ulcer, neurotrophic keratopathy, trigeminal nerve, craneo-
cerebral trauma (MeSH).
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INTRODUCCION

El trauma encefalocraneano (TEC) es una condicién
critica de salud pubica y un reto socioeconémico mundial
por los costos derivados de su atencién, las deficiencias
permanentes y la discapacidad asociada a largo plazo en
los pacientes. Reportes epidemiolégicos recientes han
demostrado cambios en los patrones de presentacion, con
aumento en la edad de presentaciéon y TEC secundarios a
accidentes de transito (1).

Con respecto al compromiso visual en los pacientes con
TEC se sabe que por la gran complejidad de la via visual esta
es susceptible de ser lesionada incluso con traumas leves (2).
Se estima que 56,7% de los pacientes pueden tener déficits
visuales luego de un TEC, secundatios a trauma directo
sobre el ojo, lesiéon de la corteza occipital o dafio indirecto
sobre el tallo cerebral y los pares craneanos (3). Las mani-
festaciones mas frecuentes de lesion visual pos-TEC son:
vision borrosa 46% (4), diplopia 30%, defectos en campos
visuales 35%, alteraciones de pares craneales 25,7%y 12,2%
ceguera por neuropatia éptica traumatica debida a trauma
directo o por lesién secundaria a nivel del nervio 6ptico
(edema, compresion, isquemia) (3).

sustrato neurolégico pos-TEC: reporte de un caso

Es escasa la literatura frente a la asociacién y explicacion
de complicaciones severas corneales (tipo queratopatia neu-
rotréfica) secundarias a lesién de pares craneales postetior

aun TEC.

Presentacion de caso

Paciente masculino de 30 afios, que en abril de 2011
sufrié accidente de transito en calidad de conductor de
motocicleta, con golpe contuso en el rostro. Ingresé al servi-
cio de utgencias con Glasgow inicial 11/15 por traumatismo
encefalocraneano (TEC) severo. Se realizé tomografia axial
computada (TAC) de cranco y rostro en la cual se evidencio:
hematoma epidural temporal izquierdo con efecto de masa
y edema cerebral generalizado. Ademads, maltiples fracturas
de huesos craneales (temporo-parietal bilateral y fractura
transversa de mastoides bilaterales, fractura de piso de
oOrbita, pared lateral y media) (Figura 1), hemoseno frontal,
esfenoidal y maxilar bilateral. Por los hallazgos anteriores
y deterioro de su estado neurolégico con disminucién del
Glasgow a 7/15, se llevé a cirugfa para drenaje quirirgico
del hematoma epidural y mastoidectomia mas liberacion
de VII par izquierdo. Permanecié en unidad de cuidado
intensivo durante 11 dias con soporte ventilatorio y seda-

Figura 1. Queratitis neurotréfica. A: hemoseno frontal bilateral

B: fractura de la pared lateral y media de la orbita izquierda

C: hematoma epidural temporal izquierdo
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cion. Sale de alta luego de 14 dias con amnesia de 1 semana
petiepisodio, no percepcion de la luz (NPL) en ojo izquierdo
(OI) por neuropatia éptica traumatica, ulcera corneal en ojo
derecho (OD) por alteracién sensitiva cérneo-conjuntival
del V1, tlcera corneal por exposicién en Ol y paralisis facial
ipsilateral secundaria a lesiéon de VII par izquierdo, tinitus
bilateral y pérdida de audicion en oido derecho.

El paciente refiere que lo primero que recuperé al alta
fue la coordinacién en el movimiento de las extremidades
y mejoria de la disartria. Sin cambios en la vision (NPL) en

Ol y estabilidad de la agudeza visual (AV) en el OD.

Ingreso al servicio de neurorrehabilitacién luego de 15
meses del TEC con los siguientes diagndsticos:

- Ol ciego (amaurosis) por neuropatia ptica traumatica
izquierda.

- Queratitis derecha por lesiéon de la primera rama del
trigémino (V1) e izquierda por exposicion, secundaria
a lesion periférica del VII par.

- Lagoftalmos OD secundarios a TEC severo.

- Paralisis facial periférica izquierda con compromiso del
gusto.

Al examen fisico se encontré AV OD sin correccion
cercana 20/ 60, con correccion 20/40. OI sin percepcion de
luz ni visién de bultos. Motilidad conservada. Hipoestesia en
territorio de V1 derecho. Paralisis facial periférica izquierda,
con compromiso de la protraccién palpebral izquierda
que no ocluye al 100% el globo ocular. No hay lagoftalmo
izquierdo. Alteracion bilateral del reflejo palpebral. Hipo-
geusia. Leve incoordinacién ojo-nariz y adiadococinesia del
miembro superior izquierdo. Resto del examen neurolégico
normal.

Se inici6 proceso de rehabilitacién visual preventiva para
evitar complicaciones secundarias al compromiso corneal
por exposicion.

Luego de 33 sesiones de rehabilitacion realizadas en el
trascurso de 13 meses, el paciente se ha podido reincorporar
a su rol de padre de familia y colabora en el almacén de un
amigo. Tiene mejoria en deglucidn, en la asimetria facial, y
capacidad de olfaccién/gusto.

Ultima revisién (1 afio después de iniciar proceso de
rehabilitacién), en el paciente prima el malestar visual
(irritacion) al exponerse al frio y al ambiente, resequedad
ocular y episodios de dolor en la 6rbita derecha. Persiste
hipoestesia corneal y conjuntival en ojo derecho. Paralisis
facial periférica izquierda, con lagoftalmos. Motilidad ocular
conservada. No hay otro déficit de pates. AV cercana en ojo
unico derecho 20/20, con vision cromatica normal. Defecto
pupilar aferente izquierdo. Atrofia dptica bilateral. Oftalmo-
logia esp. en cérnea, refiere como diagndstico queratopatia
neurotréfica severa y ojo tnico derecho.

DISCUSION

El reflejo palpebral estd alterado de manera bilateral y
con diferente sustrato en el paciente: a la derecha hay com-
promiso aferente por lesiéon de ramas corneales y oftalmicas
del V1, y en el lado izquierdo hay compromiso eferente por
lesion periférica del VII par craneano.

El reflejo palpebral es un mecanismo de defensa ocular,
en el que estan involucradas fibras sensitivas del trigémino
en la via aferente y fibras motoras del nervio facial en la
via eferente. A nivel neurofisiolégico, una vez se realiza un
estimulo nociceptivo de los tramos bulbares, conjuntivales
y/o corneales de la rama 1 del trigémino (V1 o nervio
oftalmico), se produce una respuesta ipsilateral o R1 y una
bilateral o R2 que provoca en ultimas la contraccion bila-
teral para el cierre palpebral. Tras la estimulacidn eléctrica
alterna de la rama V1 y el registro simultaineo de ambos
musculos orbiculares de los ojos, la respuesta R1 se da alos
12-13 meses y la respuesta R2 ipsilateral cerca de los 38-40
meses. La diferencia entre la R2 ipsilateral y bilateral es de

5-6 meses (5-0).

Compromiso de la via aferente del reflejo palpebral

El trigémino es un nervio craneal mixto que se origina
en la protuberancia. Las raices motoras inervan la mayoria
de los musculos masticatorios (masetero, temporal, pteri-
goideos, milohioideo) y tienen su origen en el nicleo motor
del trigémino.

LLa rama sensitiva es de gran tamafio y se encarga de
la inervacién sensitiva de la piel y mucosas ubicadas en el
rostro. Se origina en la porcion lateral de la protuberancia
hasta la médula oblonga y en los primeros segmentos
cervicales. En el ganglio de Gasser se divide en sus tres
ramas principales: oftdlmica, maxilar y mandibular. La rama
oftalmica (o V1) pasa por el agujero orbitario supetior para
inervar el cuero cabelludo y frente, parpado superior, la
cérnea, la nariz, la mucosa nasal, los senos frontales y parte
de las meninges (7).

Ademas de la sensibilidad corneal, el nervio trigémino
provee factores tréficos a la cornea que desempenan un
papel fundamental en el mantenimiento de la integridad
anatomica y funcional (8).

Compromiso de la via eferente del reflejo de
parpadeo

La paralisis facial periférica, que corresponde a una lesion
de motoneurona inferior, produce pérdida del movimiento
voluntario y emocional de los musculos del rostro del lado
afectado, rostro asimétrico en reposo y con el movimiento
voluntario, disminucién o pérdida de pliegues cutaneos en la
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regién de la frente y surco nasogeniano, hendidura palpebral
amplia, caida de la comisura labial; alteracién para sonreir,
silbar, soplar; disartria, disfagia oral, el platisma del cuello
no se contrae cuando se abre la boca contra oposicién
(signo cutaneo de Babinski), contraccion sinérgica del recto
superior del lado afectado que provoca giro hacia arriba del
globo ocular al intentar cerrar los parpados (signo de Bell),
epifora y lagoftalmos. La sensibilidad corneal, bulbar, con-
juntival y periocular estin conservadas. En paresias ligeras
al cerrar la hendidura palpebral con fuerza las pestafias del
lado afectado se aprecian mejor —signo de Souques— (9).
De esta manera las lesiones periféricas del nervio facial
alteran la via eferente del reflejo palpebral, trastornando la
protraccion palpebral para cerrar la hendidura y asi proteger
al globo ocular (principalmente la cérnea).

El trayecto intrapetroso del VII par se divide en laberin-
tico (proximal), timpanico (horizontal) y mastoideo (distal
o vertical) (10). Emerge por el agujero estilomastoideo
del hueso temporal y a nivel de la parétida, un vez dio sus
primeras ramas (nervio auricular posterior, rama para el
musculo digastrico y rama para el musculo estilohiodeo), se
divide segtn algunos autores en dos ramas (la rama superior
o temporofacial del facial, y la rama inferior o cervicofacial
del facial), y para autores el nervio facial en este punto se
divide en 5 tramos nerviosos, a saber: rama temporal, zigo-
matica, bucal, mandibular y cervical (10). Independiente de
la forma de division, el nervio facial a este nivel inerva los
musculos faciales del cuadrante superior del rostro, inclu-
yendo el muasculo orbicular de los ojos (orbicularis ocul), este
ultimo encargado de la protraccién palpebral u oclusion de
la hendidura palpebral para la protecciéon del globo ocular,
principalmente la cérnea, desplazamiento mecanico de la
pelicula lagrimal, regulacion de la entrada de luz al globo
ocular y reflejo del parpadeo.

Algunos autores clasicos reportan que la paralisis facial
periférica es la neuropatia craneal de comienzo agudo mas
frecuente, la cual posee dos formas clinicas: idiopatica y
sintomatica; a su vez, la forma sintomatica secundaria a
procesos lesionales organicos es poco frecuente (11-13).
La paralisis facial idiopatica tiene una incidencia de 14 a
25/100.000/afi0 (9). El 16% de los pacientes presentan
secuelas moderadas o graves tras una paralisis facial peri-
férica (14).

La disminucién del tono del musculo orbicular de
los ojos lleva a un aumento de la apertura ocular, dismi-
nuye el parpadeo e impide en cierre palpebral completo
(lagoftalmos). Algunos pacientes toleran el lagoftalmos
sin tener sintomas ni alteraciones oculares, otros pueden
desarrollar queratopatia por exposicion, ulceras cornea-
les y deterioro de la visién. Esto depende de diferentes
factores (15):

sustrato neurolégico pos-TEC: reporte de un caso

- Edad: a mayor edad hay pérdida del tono muscular y
disminucién en la produccién de ligrimas que contribuye
a la lesién corneal.

- Sensibilidad corneal: la hipoestesia corneal por lesion
de la primera rama del trigémino aumenta el riesgo de
queratopatia pot exposicién, pues estin comprometidas
tanto la via aferente como eferente del reflejo de parpa-
deo (ver en discusion).

- Motilidad ocular: el compromiso de otros pares cranea-
les que impidan la motilidad ocular evitan el adecuado
mantenimiento de la pelicula lacrimal mediado por el
fenémeno de Bell.

- Produccién de lagrimas: la lesion de la inervacion
parasimpitica de la glandula lacrimal puede alterar la
produccién de lagrimas y aumentar el riesgo de lesion
corneal.

El' manejo de los pacientes con paralisis facial periférica
debe incluir la lubricacién tépica de la cornea y la oclusion
ocular durante la noche para mantener la integridad corneal
y evitar la queratopatia por exposicion. Algunos pacientes
con paralisis facial crénica pueden requerir procedimientos
quirargicos para mejorar la oclusiéon palpebral y lograr la
proteccién de la cornea (15).

Queratopatia neurotrofica

LLa queratopatia neurotréfica es una patologia degene-
rativa del epitelio de la cornea, huérfana, secundaria a una
alteracion de la sensibilidad corneal e inadecuado proceso
de cicatrizacién de la superficie corneal (16). Se reporta que
la alteracién o abolicién del estimulo trigeminal sobre las
células limbicas altera el metabolismo corneal epitelial (17).
En estudios animales se ha demostrado que la proliferacion
e integridad del epitelio de la cérnea estan reguladas de
manera bidireccional por los estimulos nerviosos mediados
por la inervacion sensitiva y simpatica. Cualquier alteracion
en esta inervacion afecta la viabilidad de las células madres
que se encuentran en el limbo esclerocorneal (18), esto lleva
a una desvitalizacién epitelial (disminucién metabdlica y
mitética de las células epiteliales), alteracién de la pelicula
lagrimal por reduccion del reflejo de lagrimacion y parpadeo,
y alteracién de las microvellosidades epiteliales (19). Todo
lo anterior favorece la formaciéon de un defecto epitelial
crénico que es susceptible de ulceraciones y que si no es
tratado de manera adecuada puede finalmente llegar a una
perforacion. Ia porcién generalmente mas afectada es la
porcién central de la cornea, pues este epitelio se regenera
de manera centripeta de la periferia hacia el centro.

Es una de las enfermedades oculares de mas dificil
manejo por falta de tratamiento especifico y estandarizado

(20).

Acta Neurol Colomb. 2015; 31(2):184-189

187



Zuluaga MI, Suarez-Escudero JC.

Se proyecta una prevalencia menor a 5 por cada 10.000
personas, segun la prevalencia de las condiciones asociadas
donde prima la queratitis herpética. Alrededor del 6% de las
personas con queratitis herpética desarrolla una queratopatia
neurotréfica (21), 12,8% secundaria a queratitis por herpes
zoster (22) y 2,8% secundaria a procedimientos quirirgicos
para manejo de neuralgia trigeminal (23).

Las causas mas frecuentes de esta condicién son las
infecciones por virus herpes simple y zoster, traumatismos
fisicos, quimicos (quemaduras, uso crénico de medicacion
tépica oftdlmica) o quirdrgicos a nivel de la cérnea —ciru-
gfas del segmento anterior del ojo— (24), causticaciones,
radiaciones, tumores que afecten el ganglio y recorrido del
V pat, diabetes mellitus, sindrome de Riley-Day (17).

Otras causas posibles de una queratopatia neurotréfica
son los accidentes cerebrovasculares, aneurismas y esclerosis
multiple (25), lesiones ocupantes de espacio intracraneal,
procedimientos neuroquirirgicos, lepra (26). Ademas,
algunas patologfas que se han asociado son: disautonomia
familiar, sindrome de Goldenhar-Gotlin, sindrome de
Moebius, hipoestesia corneal familiar e insensibilidad con-
génita al dolor con anhidrosis (26).

Son factores de riesgo de pérdida de sensibilidad corneal
para tener en cuenta en neurologia la esclerosis multiple y
tratamiento con neurolépticos y antipsicéticos (206).

El diagnéstico de esta patologfa se basa en historia cli-
nica que indique dafio o compromiso del nervio trigeminal,
presencia de defecto epitelial persistente o ulceras corneales
y disminucion de la sensibilidad corneal (10, 26).

Los pacientes con queratopatia neurotrdfica rara vez son
sintomaticos debido ala pérdida de sensibilidad de la cérnea.
St hay alguna sintomatologfa esta consiste en vision borrosa
secundaria al defecto epitelial persistente, cicatrizacion del
estroma corneal (opacidad corneal) y presencia de edema
(20). Indirectamente se puede observar disminucién en la
frecuencia del parpadeo y del reflejo lacrimal.

Diagnésticos diferenciales: sindrome de ojo seco, ble-
faritis cronica, queratopatia por exposicion, toxicidad por
medicamentos topicos, lesién quimica, alteraciones por
uso de lentes de contacto, deficiencia de células madres del
limbo corneal, queratitis inmune. La presencia de la tlcera
corneal debe hacer descartar siempre causas infecciosas o
inmunes (26, 27).

Al examen neurolégico se debe evaluar con cuidado
la presencia de compromiso de otros pares craneales para

ayudar a localizar el sitio anatémico de lesién, como lo es:
compromiso de VII 'y VIII par pueden indicar lesiones en
el angulo pontocerebeloso (neurinoma del acustico), y el
compromiso de oculomotores (III, IV y VI) puede indicar
lesion en la region selar, el seno cavernoso o el 4pex de la
cavidad orbitaria (20). La presencia de lagoftalmos sefiala
compromiso de VII par, que lleva a queratitis por exposicion
y empeora la queratitis neurotréfica, como es el caso del
paciente aqui presentado.

Se debe realizar un examen oftalmolégico completo,
con ¢énfasis en la sensibilidad corneal. La sensibilidad se
puede evaluar de manera cualitativa estimulando la cérnea
con mota de algodén o solucién salina hiperténica al 3%
para desencadenar el reflejo de parpadeo, o de manera
cuantitativa con un estesiometro con y sin contacto (tipo
Cochet-Bonnet), evaluacién de la pelicula lacrimal (test de
Schirmer, test de osmolaridad). Examen microbiolégico
ante la presencia de tlcera corneal (con el fin de descartar
diagnosticos diferenciales). Evaluacion de la estructura cor-
neal con microscopia confocal in vivo, la cual permite ver la
disminucion de la capa de fibras nerviosas subbasales que
se relacionan con la disminucion de la sensibilidad corneal.
La queratopatia neurotréfica se presenta usualmente en
forma redonda u oval, y su cronicidad lleva a compromiso
estromal (Ulcera neurotréfica) (28).

Segun la etiologfa detectada, requiere manejo multidis-
ciplinario (neurologia, oftalmologfa, otorrinolaringologfa),
y solicitud de otros examenes complementarios (RMN,
paraclinicos sanguineos, electrofisiologia, entre otros) (20).

El pronéstico de estos pacientes depende de un diagnés-
tico y tratamiento temprano que evite la pérdida completa
del epitelio y postetior perforacion de la cérnea que puede
llevar a dafios visuales irreparables.

En la literatura se reporta el caso de un paciente con
queratopatia neurotrofica bilateral secundaria a una metasta-
sis por cancer pulmonar en tallo cerebral —carcinomatosis
meningea con metastasis de los trayectos cisternales de
ambos nervios trigéminos— (29). Pero el caso aqui repor-
tado es el primero en presentar una queratopatia neurotro-
fica en un paciente con lesiéon de varios nervios craneales
pos-TEC y con alteracién bilateral del reflejo palpebral.
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