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LOS SINDROMES MAS IMPORTANTES
DE LAS VIAS VISUALES

I

SINDROME DEL NERVIO QPTICO
(SINDROME VISUAL PREQUIASMATICO)*

Dr. MaciN Puic Soranis

E\ 1942 propUsE denominar “Sindrome del nervio éptice” o “Sindrome visual

prequiasmitico” al cuadro clinico producido por la interrupcién de las vias
visuales entre el ojo y el quiasma: nervio éptico en sus porciones orbitaria, cana-
licular ¢ intracraneal; se pretendid, asi, agrupar bajo un nombre genérico los casos
conocidos hasta esa fecha en la literatura con el nombre de “neuritis Optica retro-
bulbar”, término impropio ya que la mayoria de ellos no corresponde a “infla-
macién™ sino a degeneracién téxica, compresién mecanica, seccién traumdtica.
etc., ete. de las fibras del II par craneano; al llamado “sindrome del haz papilo-
macular” de Redslob que, como veremos mas adelante, constituird solamente una
de sus variedades y al denominado “sindrome de compresién intracraneana del
nervio 6ptica” de Desvignes, que correspondera, también, a otra de ellas.

El sindrome reviste cuatro variedades topograficas: axil (“sindrome del haz
papilo-macular” de Redslob) cuando la interrupcién en el eje del nervio bloquee
las fibras maculares™* periaxil; periférica (“perineuritis” de Willbrand y Saenger)
cuando sean las fibras situadas en la superficie del tronco nervioso las atacadas
por ¢l proceso patolégico; mixta y total (“neuritis transversa” de Willbrand 1
Saenger) (Fig. 1).

La interrupcién podra ser de naturaleza inflamatoria (por verdadera “neuri-
tis” retrobulbar), debida a degeneracién téxica, compresién mecénica o seccidn

* Trabajo leido por su autor en la sesién ordinaria del 16 de octubre de 1963.
** Que en la retina forman un haz extendida entre la micula y la papila éptica (Haz
“papilo-macular’”).
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traumatica del tronco nervioso o formar parte de cuadros neurolégicos sistemati-
zados (esclerosis en placas, etc.).

Cuapro cLiNICO

Se halla constituido por alteraciones campimétricas y de la agudeza visual
—etapa funcional del proceso— y por modificaciones del fondo del ojo —etapa

organica—.
I. ETAPA FUNCIONAL

Alteraciones campimétricas: Son las fundamentales, las que, en realidad, ca-
racterizan el sindrome,

TEN Awie

Fioura 1

a) Variedad axil: se manifiesta por un escotoma que en los casos tipicos
es estrictamente central (“centro-central”) ocupande una extensién de dos a tres
grados alrededor del punto de fijacion (Fig. 2), pero que con frecuencia es ma-
yor (escotomas “gigantes”, de veinte o mas grados) (Fig, 3}, indicio de que no
solamente la porcién axil del nervio sino también los paquetes de fibras que
la rodean participan en el proceso. Puede ser absoluto para el blanco y los colo-
res, o relativo y habitualmente es un poco més extenso para los pequefios indices
coloreados que para sus homoélogos blancos.

b) Variedad peri-axil: se hace evidente por la existencia de escotomas, ab-
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solutos o relativos, al blanco o a los eolores y de forma y tamafio variables que
ocupan las porciones cercanas al punto de fijacién.

¢) Variedad periférica: (Fig. 4) se manifiesta por depresién concéntrica, irre-
gular o en sector de la periferia del campo visual.

d) Variedad mixta: (Fig. 5) estd constituida, como su nombre hace prever,
por la mezcla de alteraciones campimétricas centrales y periféricas,

Ficura 2

e) Variedad total: en ella existe desde el principio depresién de todo el cam-
po visual, lo que indica la participacién completa de todo el tronco nervioso en el
proceso patologico.

Perturbaciones de la agudeza visual: Excepto en las variedades periférica y
peri-axil puras, se encuentra siempre alterada la agudeza visual. Se comprende
que la alteracién sea temprana y muy ostensible para el sujeto en la variedad
axil, en la cual la conservacién del campo periférico contrasta con e] empafia-
miento que el escotoma centra] produce (en los casos bilaterales, el enfermo puede
deambular correctamente, pero no leer.)
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II. ETAPA ORGANICA

Modificaciones del fondo del ojo: En el periodo de estado o etapa funcional
del sindrome no se observa modificacién alguna en el fondo del ojo. La inte-
Trupcién de las vias visuales tiene lugar detris del globo y se manifiesta por per-
turbaciones funcionales, pero todavia no por lesiones anatémicas, No cs excep-
cional, sin embargo, que cuando el proceso patolégico radica en la porcién del

Ficura 3

nervio cercana al ojo aparezcan discretas alteraciones en el disco papilar® (con-
gestién ligera, edema incipiente, etc.) Pero, a la larga, todo sindrome del nervio
6ptico da lugar a la atrofia descendente de la papila: etapa orgénica del proceso.
La atrofia abarca toda el érea del disco papilar en las variedades periféricas, peri—
axil, mixta o total y ocupa tinicamente el sector temporal (hemiatrofia temporal
de la papila) en la variedad axil.

* En realidad, el examen por procedimentos especiales (oftalmoscopia a la luz libre
de rayos rojos) permite hallar con frecuencia mindsculas alteraciones en las fibras reti-
nianas: manchitas. aspecto marméreo, ete,
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ASOCIACIONES DEL SINDROME DEL NERVIO OPTIGO

El sindrome del nervio éptico forma parte, con alguna frecuencia, de asocia-
ciones sindrémicas més complejas cuyos componentes se agrupan a su alrededor.
Nos interesa mencionar, por su valor semiclégico, tres de ellas: los llamados “sin-
drome de Foster-Kennedy”
pequenia ala del esfenoides™.

“sindrome de la foseta olfatoria” y “sindrome de lu

Fiura 4

Sindrome de Foster-Kennedy: Se encuentra constituido, en su acepcidn pri-
mitiva, por la asociacién de sindrome del nervie éptico en un lado y de estdsis
papilar en el opuesto. El sindrome del nervio éptico podrd existir en cualquiera
de sus dos etapas cronolégicas: en plena etapa funcional, manifestindose finica-
mente por alteraciones campimétricas y de la agudeza visual o en el periodo de
atrofia descendente de la papila (etapa orgénica).

El cuadro ocular descrito en 1911 por Foster-Kennedy se ha ensanchado, am-
plidndose sus posibilidades de utilizacién clinica, Deben en la actualidad conside-
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rarse formando parte de €l los casos en que la proporcién de edema y de atrofia
es inverso en las dos papilas (Hartmann) : edema papilar bilateral, pero sin atrofia
en un ojo y con manifiesta palidez en el otro; y, también, como nosotros lo he-
mos propuesto, aquellos en que es inversa en los dos ojos la proporcién de edema
v de alteracién visual: edema bilateral, pero con buena agudeza en un ojo y con

Ficura 5

vision baja en el opuesto. Claro esti que el valor semiolgico del sindrome es
mayor cuando se presenta en su forma primitiva: estasis papilar en un lado y
sindrome del nervio dptico en el opuesto.

Teniendo en cuenta estas consideraciones, puede aceptarse que el sindrome
de Foster-Kennedy se presenta en la clinica bajo las siguientes variedades cuyo
valor semiolégico disminuye de las dos primeras a la Gltima:

I. Sindrome del nervio éptico (etapa funcional) en el ojo homolateral al
tumor craneano y estasis contralateral (Fig. 6).
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II. Sindrome del nervio 6ptico (etapa orgénica: atrofia descendente de la
papila) en el ojo homolateral al tumor y estasis contralateral (Fig. 7).

1I1.

Estasis papilar bilateral, pero con alteracién acentuada de la visién en

un ojo (homolateral al tumor) y buena visién en el otro (contralateral)
(Puig Solanes) (Fig. 8).

Froura &

IV. Estasis papilar bilateral, pero con palidez manifiesta de la papila en un

ojo (homolateral al tumor) y sin palidez en el otro (coniralateral)
(Hartmann) (Fig. 9).

Como se comprende facilmente, e] sindrome de Foster-Kennedy implica la
existencia de un proceso patolégico capaz de producir hipertensién craneana —de
donde la estasis unilateral—— y de comprimir directamente un nervio éptico.
Sélo los “tumores’ (en el sentido anatémico de la expresién) de los pisos ante-
riores y medio del craneo pueden llenar estas condiciones.

La compresién del nervio dptico cercano al tumor impide la irrupcién del li-

quido céfalo-raquideo hipertenso a sus espacios vaginales y la estasis en el ojo
correspondiente,
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Stndrome de la foseta olfatoria (Sindrome de Meves):  Meves (1932) propo-
ne agregar al cuadro del sindrome de Foster Kennedy la anosmia homolateral, Se

'€ DE FOSTER KEVEDY, THF0 11
Shivke 22 UaBrTice N cTaPA ORI AUGLATERAL
ESTASIS PAPELAR CONTRALAT ERAL

Fioura 7
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Freura 8

constituye asi un cuadro clinico distinto —que podria denominarse “sindrome de
Meves” o “sindrome de la foseta olfatoria”— que posee mayor valor semiolégico
que el de Foster-Kennedy. Se encuentra integrado: a) por un sindrome del
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nervio 6ptico (en su etapa funcienal o en la orgdnica) y por anosmia del mismo
lado del tumor; y b) por estasis papilar contralateral a él.

El cuadro serfa caracteristico de los “tumores” (en el sentido anatémico de la
expresién} que ocupan el limite de los pisos anterior y medio del craneo, que
produzcan hipertensién craneana y alcancen al mismo tiempo el nervio éptico vy
el bulbo olfatorio de uno de los lados.

Sindrome del ala menor del esfenoides:  Se halla constitudo por un sindrome
del nervio éptico en sus etapas funcional y orgdnica, por lesion de los clementos

SINDRQUE DE FOSTER KENNEDY.TIPO IV
ESTAGIS PAPILAR 20N PALIDEZ MOUOLATERAL
EBTASIS PAPILAR SIN PALEOLY CONTPALAT DML

Figura 9

de la hendedura esfenoidal (paralisis 6eulomotoras) | ataque de la primera rama
del V par del seno cavernoso (exorbitismo) o de una bandeleta optica (hemi-
anopsia homénima) (muy inconstante), a todo lo cual se agrega, con el tiempo,
estasis papilar contralateral,

La patogenia del sindrome es condicionada por la existencia de procesos tu-
morales de los pisos anterior o medio del crineo situados en la vecindad de la
porcién interna de la pequenia ala del esfenoides,

PRESENTACION DEL SINDRCME DEL NERVIO OPTICO EN LA CLINICA
L. Procesos infecciosos

a) De vecindad: 1. Celulitis orbitaria; 2. Periostitis; 3. Sinusitis paranasa-
les (etmoidal y esfenoidal, especialmente) ; 4. Meningitis basales.

b) Hematégenos: 1. Enfermedades infecciosas agudas (gripa, neumonia.
tifo, etc. 2. Infecciones crémicas (sifilis, tuberculosis, brucelosis, etc.) ; 3. Infeccio-
nes focales.
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II. Procesos téxicos

a) Intoxicaciones exdgenas: tabaco, alcohol metilico, plomo, optoquina, qui-
nina, 4cido filicico, compuestos orgénicos de arsénico, talio, etc,
b} Intoxicaciones enddgenas: diabetes, embarazo, lactancia, etc.

III.  Procesos “mecdnicos™

a)  Traumatismos: 1, Herida directa por agentes vulnerantes (proyectiles de
armas de fuego, armas blnacas, etc.); 2. Hematoma orbitario o intracraneano:
3. Fracturas de la base del craneo irradiadas al canal éptico (desgarro del tronco
nervioso por esquirlas, hematoma vaginal, compresién por callo de soldadura, etc.)

b)  Tumores: neoplasmas, tumoraciones inflamatorias, quistes parasitarios del
encéfalo, meninges, pared ésea, etc. 1, de la érbita; 2, de los pisos anteriores v me-
dio del craneo.

¢} Aracnoiditis quistieas: aracnoiditis optoquiasmaticas.

IV. Procesos sistematizados del neuro-cje

a) Enfermedades desmielinizantes: esclerosis en placas, neuromielitis dptica,
encefalomielitis diseminada, encefalitis periaxil difusa de Schilder.
b} Otras: enfermedad de Leber, tibes, paralisis general progresiva. etc.
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