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PERSPECTIVAS EN MEDICINA

NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA Y GLAUCOMA DE TENSION OCULAR BAJA *

Magin PurG-SoLANES }

Esta comunicacidén tiene por objeto discutit un con-
cepto debatido por largo tempo en oftalmologia: el
del llamado “glancoma de tensidn ocular baja’ o
“seudoglaucoma”. Para esto, conviene recordar, si-
quiera sea en forma escueta, algunos datos esenciales
acerca de dos cuadros clinicos: la neuropatia dptica
isquémica t y el glaucoma simple.

Neuropatia éptica isquémica

La neuropatia 6ptica isquémica es uno de los Gltimos
cuadros nosoldgicos introducidos en el capitulo de los
padecimientos del nervio éptico, Es curioso que su
integracidn haya sido laboriosa, ya que su sintomato-
logia era, cuando menos en parte, conocida desde la
época Gowers {1879)* la etiologia de muchos de los
casos era sospechada correctamente y los anatomopa-
télogos oculares tenian en sus colecciones ojos con
lesiones que ——ahora se ha visto— correspondian en
muchas ocaciones a la enfermedad que nos ocupa.
Quizi el retraso para la integracidn de un cuadro no-
soldgico verdadero con todos los datos ya conocidos

¥ Presentado en la sesidn que en homenaje de los sefores aca-
démicos con cincuenta afios de serlo, celebrd la Academia Nacio-
nal de Medicina, el 27 de octubre de 1976,

I Académico titular.

1 “Seudopapilitis vascular”, "papilitis isquémica”, “papilopa-
tia isquémica’, “neurc-Gptico-melacia”, “apoplejia neural”.

se debié a que el mecanismo fisiopatogénico de la
afeccién no pudo ser establecido hasta que se tuvieron
ideas correctas acerca de la vascularizacién de la ca-
beza del nervio Gptico.

Cuadro clinico

La afeccién evoluciona segin dos formas clinicas: agu-
da y crénica. La primera se manifiesta por un cuadro
clinico caracteristico que en la generalidad de los ca-
sos lleva fdcilmente al diagnéstico. El enfermo nota
baja brusca de la visidn, generalmente en sector, en
une de los ojos. Con frecuencia hay hemianopsia alti-
tudinal, en la mayoria de los casos inferior; en otras
ocasiones, la hemianopsia puede ser lateral, la alte-
racién campimétrica ocupar un sector de menos ex-
tensién (un cuadrante, principalmente inferior) o ma-
nifestarse —hecho de particular interés en esta oca-
sidn— por escotomas arciformes que indiquen inte-
rrupcién de paquetes de fibras nerviosas (fig. 1). La
oftalmoscopia muestra en los casos tipicos palidez
acentuada de la papila con edema que botra sus bor-
des y los detalles de la superficie (fig. 2) con mucha
frecuencia hemorragias, 2 veces pequefias, lineales, en
el botde de la papila o en la regién yuxtapapilar. La
exploracién funcional permite enconttar, no raras ve-
ces, buena vision central. El edema de Ja papila éptica
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1 Neuropatia Gptica isquémica (forma aguda). Escotoma arci-
forme.

desaparece espontineamente, las hemorragias peripa-
pilares se absorben, pero se instala ripidamente atrofia
de la papila, de bordes ligeramente irregulares.

En tanto que esta forma agnda de la afeccion, por
la brusquedad de su presentacién, no puede pasar inad-
vertida para el enfermo, la forma crénica —no admi-
tida todavia por todo el mundo— es de evolucion
lenta v de diagndstico dificil. El cuadro clinico se
manifiesta por atrofia de la papila con excavacién de
tipo glaucomatoso y por alteracioges campimétricas en
paquetes de fibras. Segin Hayreh, existe degeneracion
cavernosa de la porcion retrolaminas del nervio Optico.

Mecanismo fisiopatogénico

Para entenderlo, es preciso tomar en cuenta datos re-
cientes acerca de la irrigacidn arterial de la “cabeza”
del nervie Sptico.

Tal vez de manera un poco artificial, denominamos
“cabeza del nervio 6ptico’” a la porcién prelaminar de
la papila dptica a la lamina cribosa y a la porcion
inmediatamente retrolaminar del tronco del segundo
par craneal. Quizd se deba agregar, también, una pe-
quena lamina de fibras procedentes de la capa de
tibras nerviosas de la retina, que antes de acodarse
para salir del globo ocular por la papila, quedan un
tanto sobre ella,

Las limitaciones inevitables de espacio impiden des-
cribir en detalle la irrigacion arterial de la “cabeza
del nervio dptico”. Pero de los estudios prolijos lle-
vados a cabo por anatomistas especializados en el tema
debe concluirse que la cabeza del nervio dptico” es
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irrigada por sangre arterial que proviene en su casi
totalidad del sistema de los vasos ciliates posteriores;
tnicamente la delgada Iimina de fibras procedentes
de la capa de fibras nerviosas de la retina recibe san-
gre del sistema de la arteria central de la retina
(fig. 3).

Conocido este dato, no ofrece dificuitades compren-
der el mecanismo fisiopatogénico de la neuropatia 6p-
trca isquémica: la oclusion de una o de varias de las
ramas nutricias permite sistematizar las alteraciones
visuales: baja brusca de la visién en forma global
cuando son todos los vasos ocluidos; pérdida en sector
del campo visual o escotomas arciformes por interrup-
cidén de paquetes de fibras nerviosas cuando la oclu-
sidn es segmentaria. El infarto producido da lugar a
palidez de la papila y aparicién de edema. La atrofia
de la papila es [a consecuencia obligada cuando la is-
quemia no ha podido ser ripidamente modificada.

En los casos crénicos, los fendmenos fisiopatogé-
nicos son semejantes, si bien ¢l mecanismo no se ins-
tala de manera brusca: el cuadro clinico es mucho
menos significativo y la confusién con otros procesos
que también producen atrofia de la papila (especial-
mente con el llamado “glaucoma de tensién ocular
baja’") es frecuente. '

Anatomia patoldgica

Existen publicados pocos estudios histopatolégicos de
neuropatia dptica isquémica de variedad aguda, ya que
las afecciones que causan el cuadro ocular no suelen

2  Neuropatia Optica isquémica (forma aguda). LEdema pélido
de la papila Optica; hemorragias supra y peripapilares.
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3 Irrigacion arterial de la “ca-

beza”” del nervio optico. {Copia- ¥
do de Frangeis y Neetens, 10 con
datos agregados de Hayrebh 2
Wise, Dollery y Henkind y Lie-
beyman, Maumenee ¥ Green.)

ser mortales en los primeros momentos en que éste se
produce. En cambio, en el material de los anatome-
patologos oculares pueden encontrarse nervios Opti-
cos con las alteraciones caracteristicas de la neuropatia
éptica isquémica de evolucién crénica, aunque han
sido catalogados en vida del enfermo bajo otras ri-
bricas, especialmente bajo la de “glancoma de presién
baja”. Su imagen histopatolégica pertenece a la lla-
mada, desde finales del siglo pasado, atrofia &ptica
cavernosa de Schnabel, y se ha relacionado con el glau-
coma (fig. 4 y 5). Existe, fundamentalmente, desapa-
ricién de las fibras nerviosas en la porcién retrolami-
nar de la papila. Se constituyen, por ello, espacios
ocupados por material mucoide el cual se ha demos-
trado es sensible a la hialuronidasa. Llama la atenci6n
Ia ausencia de proliferacién reactiva de la glia (astro-
citos) y del tejido conjuntive de los septos del nervio.

Glaucoma

El glaucoma es una afeccién bien conocida por el of-
talmélogo y de la que el médico general ha oido hablar
tanto que considero que bastard recordar brevemente
sus catactetisticas generales. El glaucoma primario evo-
luciona segin dos formas clinicas: ) glaucoma de
bloqueo angular y 4) glaucoma simple. La segunda
variedad —glaucoma simple—, la Gnica que ahora nos
inferesa, tiene como caracteristicas esenciales: 1) au-
mento de la presién intraocular; 2) alteraciones cam-
pimétricas en “paquetes de fibras”, que en los casos
clisicos se manifiestan por escotomas arciformes en
una regién particular del campo visual (zona de Bjér-
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rum};* 3) excavacién y atrofia de la papila éptica,
y 4) desde el punto de vista anatomopatolégico, atro-
fia cavernosa de la porcién retrolaminar del nervio
optico, Ya se ve, desde este momento, que el cuadro
anatomoclinico del glaucoma simple tiene de comin
con el de la neuropatia dptica isquémica de variedad
cronica lo siguiente: #) muchas veces las mismas al-
teraciones campimétricas, &) modificaciones oftalmos-
cOpicas semejantes en la papila Optica y ¢) lesiones
idénticas en la porcién retrolaminar del nervio dptico.
Lo que diferencia, fundamentalmente, los dos cua-
dros, es que en el glaucoma existe siempre aumento
de la presidn intraocular y que este aumento se des-
cubre inicamente en una parte de los casos de neuro-
patia 6ptica isquémica {para Foulds,? en 29 por ciento
de sus enfermos).

El mecanismo fisiopatogénico del aumento de la
presidn intraocular en el glaucoma simple se conoce
con bastante seguridad: aumento de la “resistencia a
la salida del humor acuoso” fundamentalmente en la
porcién mds profunda {cercana al canal de Schlemm)
del trabéculo en el ingule de la cimara anterior. En
cambio, el mecanismo de las alteraciones campimé-
tricas y de la papila Optica (excavacion con atrofia)
no ha terminado atin de debatirse, Se ha discutido,
en primer lugar, si la lesidn inicial producida por el
aumento de la presién intraocular empieza en la retina
s las alteraciones de la papila éptica son secundarias
a ella o si la lesion inicial es directamente en la cabeza

* Fstudios recientes hacen dudar que los escotomas arciformes
et la zona de Bjérrum sean las alteraciones campimétricas mds
tempranas y mds frecuentes en el glavcoma simple,
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4 lxcavacidn de la papila éptica y cavernas de Schnabel. (Cor-
tesia de Sadi de Buen.)

5 Atrofia cavernosa de la papila dptica. (Cortesia de Sadé do
Bren)

del netvio 6ptico y las lesiones retinianas son conco-
mitantes, o aun posteriores. Sin poderme detener en la
discusién del problema, puedo asegurar que la mayoria
de los investigadores ha llegado, actualmente, a la con-
clusibn, al parecer indudable, de que el dafio primor-
dial se realiza en la cabeza del nervio ptico: la lesidn
de las células ganglionares de la retina es posterior.

En el netvio éptico mismo, dos teorfas patogénicas
ban compartido la opinién de los investigadores: 1)
teoria neurogénica y 2) teoria vascular (isquemia de
la cabeza del nervio Optico).

1) Teoria neurogénica: la pasatemos por alto por
interesar menos en el problema que ahora nos ocupa.

2) Teoria vascular: la alteracién inicial provocada
por €l aumento de la presion intraocular seria la is-
quemia de la cabeza del nervio 6ptico. Tampoco es el
momento oportuno para detenerme a analizar los ar-
gumentos en favor de esta teotia que, en definitiva,
es la que viene siende admitida por un nimero cada
vez mayor de investigadotes,

Vemos asi, que el mecanismo fisiopatogénico de las
alteraciones visuales en el glaucoma simple es el mismo
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que el que parrafos antes se describié en la neuro-
patia Gptica isquémica: isquemia en la cabeza del ner-
vio dptico. Sin embargo, un hecho fundamental —re-
pito— separa las dos entidades: en el glaucoma simple
existe hipertensién ocular, en tanto que ya hemos
mencionado que ésta no se encuentra en los casos
puros de neuropatia Sptica isquémica.

Ahora bien, Von Gracfe describib, en 1857, atro-
fias de Ia papila dptica con excavacifn de tipo glauco-
matoso, pero sin hipertensién ocular. Las llamé “amau-
rosis con excavacidn” * y asi consideré al cuadro como
una entidad clinica genuina. Sin embargo, pronto se
desdijo de esta manera de pensar y afirmé que toda
excavacion de la papila implicaba la existencia de
hipertensién ocular. Bjérrum (1889) demostrd la exis-
tencia de alteraciones campimétricas de tipo glauco-
matoso en enfermos con “amautosis con excavacidon’’
idénticas a las del glaucoma simple y no a las de otras
atrofias de la papila, Nacié, asi, Ja idea de los “glan-
comas de presién intraocular baja”, idca controvertida
desde un principio.

El glaucoma de presion baja estaria representado
por los casos, que se encuentran de cuando en cuando,
de 0jos con alteraciones funcionales de glaucoma sim-
ple, excavacién de la papila ptica, degeneracién ca-
vetnosa del nervio dptico y que, sin embargo, han
cursado durante toda Iz enfermedad sin hipertension
ocular. Es obvio que del grupo hay que excluir los
sujetos en quienes la hipertensidn ocular existe (o ha
existido), pero que ha quedado oculta por diferentes
razones: «) enfetmos en quienes la hipertensidn existe
solamente a determinadas horas del dia y en los que,
por lo tanto, no es descubierta si no se estudia una
curva horaria de la presién; ) casos en los que, por
diferentes motivos, la rigidez escleral ests disminuida
¥, por lo tanio, a menos de corregir este parimetro,
las cifras tensionales parecen —sin serlo— normales
o bajas, y ¢) casos de los llamados por la escuela de
Becker “glaucomas consumidos”: glaucomas muy anti-
guos, en sujetos viejos en quienes la esclerosis o hiali-
nizacién del cuerpo ciliar hacen bajar la presién intra-
ocular, en otra época elevada, por disminucién de la
produccién de acuoso. Pero, independientemente de
estos casos de vjos falsamente hipotensos, existe, cier-
tamente, un grupo de enfermos en los que, -excluidas
las cawsas de error mencionadas, los sintomas ¥y signos
de glaucoma simple nunca parecen haberse acompa-
0ado de hipertensién ocular: son los enfermos que se
catalogan todavia como “glaucomas de tensién ocular
baja”" o “sendoglaucomas’, L

Los llamados “glaucomas de ‘tensién ocular baja”
son muy poco frecuentes, pero su haliazgo no es ex-

* El cuadro es Namado todavia por algugos ;_‘enfcfmédad, de
Von Graefe”. : '
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cepcional. Asi, Hollows y Graham, por el estudio
desde el punto de vista del glaucoma de todos los
habitantes de una pequefia poblacién de Gales, en-
cuentran lo siguiente: 1} en 8.61 por ciento de los
habitantes, hipertensién ocular sin sintomas ni signos
de glaucoma; 2) en 0.28 por ciente de ellos, un glau-
coma simple bien constituido, y 3} en 0.13 por ciento
de los habitantes, ¢l cuadro completo del Ilamado
"glancoma de tensién ocular baja”.

Drance * 4 es quien, en los Wltimos tiempos, ha
analizado en forma mas cuidadosa el problema, enfo-
cindolo bajo un aspecto epidemioldgico. Ha formado
tres grupos de sujetos: I} enfermos con datos clinicos
de glaucoma simple sin hipertensién ocular (“glan-
comas de tensién baja”}; II} sunjetos con tensiones
oculares elevadas, pero sin sintomas ni signos de glau-
coma, y III} sujetos, también sin sintomas ni signos
de glancoma, pero con presidn intraocular baja. En
todos los sujetos ha Ilevado a cabo un estudio ocular
minucioso y estudio clinico general también muy mi-
nucioso. Los enfermos fueron seguidos de uno a siete
afios y los datos obtenidos procesados por procedi-
mientos bioestadisticos. Encuentra en 93 por ciento de
los enfermos con “glaucoma de tensién baja” anor-
malidades sistémicas: viejos con presidén sistélica me-
nor de 120 mm, de mercurio y diastblica mdis baja
de 70 mm. de mercurio; presiones en la arteria oftdl-
mica (determinadas por esfigmoscopia retiniana) me-
notes de la normal y sujetos que han sufrido una o
varias ctisis hemodindmicas (caidas bruscas de la pre-
sién arterial por hemorragias gastrointestinales pro-
fusas, infarto del miocardio, paros cardiacos transito-
rios o choque séptico}. Estas anormalidades no se en-
contraron en los otros dos grupos, Drance concluye,
légicamente, que en estos sujetos ¢l gradiente de per-
fusién sanguinea de la cabeza del nervio éptico {pre-
sién intraocular sobre presidn intravascular de los vasos
nutricios) se ha alterado al bajar bruscamente la pre-
sién arterial, no por aumento de la presion intraocular
—como en el glaucoma— sino por baja de la presion
intravascular; el resultado ha sido el mismo: isquemia
mis o menos acentuada y mds o menos sostenida de
la cabeza del nervio 6ptico que da el cuadro clinico del
glaucoma pero, naturalmente, sin hipertensién ocular.

Llama la atencidén que, después de estudio tan inte-
resante, Drance no se decida a2 romper con Ja tradicién
y abandonar el concepto de “glaucoma sin hiperten-
sion ocular”, Considera que éste debe existir realmente,
por los dos hechos siguientes: halla glaucoma simple
en Jos antecedentes familiares de algunos enfermos
con glaucoma de tensién baja y, una que otra vez,
glaucoma indudable (con hipertensién ocular) en uno
de los ojos y “glaucoma de presién baja” en el ojo
contralateral del mismo sujeto.

NEUROPATIA OPTICA ISQUEMICA Y GLAUCOMA

Si se repasan con cuidado los trabajos de clinicos
como Armaly,® Fculds,® Francois,” Henkind* y de
trabajadores de laboratorio como Hayteh ® y otros, se
obtiene la conviceidn de que todos ellos dudan en rea-
lidad de la existencia del Ilamado “glaucoma de ten-
sién ocular baja”, aunque no se decidan a aceptar
explicitamente esta duda y a expulsar el nombre de
la terminologia oftalmolégica. Esto crea grave confu-
sidn en e] terreno de Ja nosclogia que, en realidad,
es la parte de la medicina que los clinicos debemos
tener constantemente enfrente en el manejo diario
de los enfermos, Asi, Hayreh® se ve obligado a definir
el glaucoma como ™. .. una enfermedad en la que el
balance normal entre la presion intraocular y la pre-
sién de los vasos coroideos que suplen la papila y la
porcidn retrolaminar del nervio Optico se altera, re-
sultando insuficiencia vascular en la papila y porcidn
retrolaminar del nervio Optico; lo que produce alte-
raciones campimétricas, lesiones de la papila . .." Pon-
gase atencién en que esta definicién que, desde el
punto de vista fisiopatogénico, es correcta, es hetero-
doxa desde el punto de vista nosolégico, ya que no
hace énfasis en la necesidad de [a elevacidn de la
presién intraocular para que un glancoma pueda diag-
nosticarse; esto Gltimo tiene graves implicaciones en el
manejo clinico de 1a afeccién.

Comeo conclusién me permito proponer que el tér-
mino de “glaucoma de temsidn ocular baja’” o de
“seudoglaucoma” sea definitivamente excluido de la
terminologia oftalmolégica; los casos que llenen las
caracteristicas de su cuadro clinico deben ser deno-
minados como lo que en realidad son: “neuropatias
Opticas isquémicas” de variedad crénica.
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