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1.- INTRODUCCIÓN.

ATEROSCLEROSIS FRENTE A HIPERLIPEMIAS.

1.1.1.- HIPERCOLESTEROLEMIA.

1.1.1.1.- DEFINICIÓN.

Hay dos puntos de vista conflictivos a la hora de definir cual es el nivel de

colesterolplasmáticoelevado(GRUNDY, 1986’~~).

Desdeuno de ellos, la hipercolesterolemia,podríaserdefinidacomo el nivel de

colesterolen el percentil 95 superior de una poblacióndada;lo que traducidoa una

población americanade mediana edad, se corresponderíacon una concentración

plasmáticade colesterolentre275 y 290 mg/dL (7,11 - 7,50 mmol/L).

Laotraalternativa,seríadefinir la hipercolesterolemia,como la concentraciónde

colesterolasociadacon un aumentosignificativo del riesgode enfermedadcoronaria;

definición aceptadaen la “CONSENSUSCONFERENCEON CHOLESTEROL” de

198576, dondese establecieronlos siguientesvalores:

COLESTEROL, mg/dL (mmol/L)
1

Hip ercolesterolem¡a
Edad

moderada severa

20-29 > 200 (5,17) > 220 (5,69)

30-39 > 220 (5,69) > 240 (6,21)

> 40 > 240 (6,21) > 260 (6,72)

TABLA 1: Valores de concentraciones de colesterol en relación can la edad.

1.1.-
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IgualmenteNational CholesterolEducationProgramy en la American Heart

Association, se establece un valor máximo para el colesterol de 200 mg/dL

(STEINBERG, 1 989~3fl.

En nuestropaís, las recomendacionespara la prevenciónde la arterosclerosis

publicadaspor la SociedadEspañolade Arterosclerosis(CARMENA, 198965)consideran

que las cifras deseablesde lípidos plasmáticosson:

- colesteroltotal: < 200 mg./dl.

- cLDL: < 150 ml./dl.

- cHDL: > 35 mg./dl.

1.1.1.2.- CAUSAS DE LA HIPERCOLESTEROLEMIA.

El 98% de las hipercolesterolemiasprimariasson de origengenéticoo dietéticoo

una combinación de ambos; mientras que, el 2% restante están causadaspor

anormalidadesen el codigogenéticoparalos receptoresde lipoproteinasde bajadensidad

(LDL), siendoéstas las formas más dramáticasde hipercolesterolémias(GRUNDY,

1986175).

GOLDSTEIN y BROWN en 1977155, encontraronque la síntesisde receptoresde

LDL seregulade acuerdocon la cantidadde colesterolen las células,de maneraque

cualquierfactor queaumentela concentraciónde colesterolhepático,puedesuprimir la

actividad de los receptoresde LDL. Porejemplo unaabsorciónanormalmenteelevada

de colesterol,o una disminuciónde la conversiónde colesterolen los ácidosbiliares,

podrían aumentarel nivel de colesterol,pudiendo inhibir la síntesisde receptores.

Tambiénpuedehaberun defectoen el mecanismode transportede los receptoresde LDL

en las células,de tal modo que pocosreceptoresalcanzaríanla superficiecelular.

Unade lasprincipalescausasde la hipercolesterolémiafamiliar y de otras formas

de hipercolesterolémiaesla disminuciónen el númerode receptoresde LDL funcionantes

(GRUNDY, 1986)175.Una causa,aunquepoco frecuente,de reducciónde la actividad
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de los receptoresde LDL, ha sido descrita en un pequeñonúmero de pacientes

(GRUNDY, 1986)175, y consisteen la existenciade una LDL anormal que tiene una

afinidad reducidapor los receptores.Otracausa,vienedeterminadaporun aumentode

las VLDL, precursorasde las LDL.

Aunquelos factoresgenéticostienen un papel importanteen la hipercolesterolemia

primaria, la dieta juegatambiénun papel significativo en un gran número de casos

(GRUNDY, 1986’~~).

En cuantoal aumentodel colesterolcon la edad,sehan propuestodos factores

responsables(GRUNDY, 1985)176:por unaparteun aumentoen la producciónde LDL,

y por otra una disminuciónen el aclaramientode LDL. Ambos cambiosse podrían

explicarporunadisminuciónde la actividadde los receptoresde LDL dependientede la

edad,asícomopor un aumentoen la producciónde VLDL igualmenteedad-dependiente.

1.1.1.3.- NIVELES PLASMÁTICOS DE COLESTEROL Y ENFERMEDAD

CORONARIA.

Sonmuchoslos estudiosde seguimientoque demuestranuna correlaciónpositiva

entre la concentraciónde colesterolplasmáticoy el riesgo de enfermedadcoronaria,

poniéndosede manifiesto que esto es debido al efecto aterogénicodel colesterol,

existiendoademasunacorrelaciónlineal entrelaconcentraciónplasmáticade colesterol

y la severidad de la aterosclerosis(The Framinghan Study [KANNEL, 1971270;

CASTELLI, 198868 ], the Pooling Project [19w] , Israeli ProspectiveStudy

[GOLDBOURT, 1985 185] the Multiple Risk Factor InterventionTrial [STAMLER

l986]~~~).

Los resultadosde todos estosestudiossonmuy similares,poniendode manifiesto

que la enfermedadcoronariaaparececasi invariablementea nivelesde colesterolpor
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enzimade 200 a 220 mg/dL (5.17a 5.69 mmol/L). Y con nivelessuperioresaestos,el

riesgodeenfermedadcoronariaaumentacuandolo hacela concentraciónde colesterol

plasmático.

A estohay que añadirque la coexistenciade otros factoresde riesgo,talescomo

la edad, la hipertensióny el hábito tabáquico, tienen un efecto aditivo o incluso

multiplicativo sobreel riesgode enfermedadcoronaria.

1.1.1.4.- NIVELES PLASMATICOS OPTIMOS DE COLESTEROL.-

Aunquela mayoríade los investigadorescreenque el nivel de colesteroldebeser

lo másbajoposible,en un estudiorealizadoporepidemiólogose investigadoresclínicos

y experimentales,seha propuestoque el nivel de colesterolideal paraadultosdebería

estarentre130 y 190 mg/dL (3,36 - 4,91 mmol/L) (STAMLER, 1979)438.

Estosnivelesparecenrazonablesya que, segúnlos diferentesestudiosprospectivos

(KANNEL, 1971270;POOLING PROJECTRESEARCHGROUP,
1985fl3; STAMLER,

1986~~~;CASTELLI, 198868),porencimade estosvalores,aumentaconsiderablemente

el riesgodeenfermedadcoronaria.

Segúnel FraminghanStudy (KANNEL, 1971270; CASTELLI, 198868),si ademas

se identifica unaenfermedadcoronaria,ictus, vasculopatíaperiféricao dos factoresde

riesgo(sexomasculino,antecedentesfamiliaresde enfermedadcoronaria,tabaquismo,

hipertensiónarterial, nivelesde lipoproteinasde alta densidad[HDL] inferioresa 35

mg/dL, obesidad,diabetes,etc.),entonceslos nivelesde colesterolLDL, debenestarpor

debajode 130 mg/dL.
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1.1.2.- ATEROGÉNESIS.

1.1.2.1.- PAPEL DE LAS LIPOPROTEINAS PLASMATICAS.

Seadmiteen la actualidad,que la hipercolesterolemiaesunacausaimportanteen

la enfermedadcoronaria.Así lo atestiguandiferentesestudiosde intervenciónclínicaen

los quesedemuestrala utilidad de los tratamientoscorrectoresde la hipercolesterolemia.

A travesde los diferentesconsensosamericanosy europeosparael control del colesterol,

se vienendesarrollandolíneasdeconsejodietéticoy tratamiento,fruto de las cualesson

los espectacularesdescensosen la morbi/mortalidadcoronariaobservadosen los Estados

Unidos y otros paisesdel Centroy Norte de Europa.

Sin embargo,la mayoríade los investigadoresconcuerdanque la aterosclerosisy

sus manifestacionesclínicas, no respondena un único elementoetiopatogénico,

pudiéndoseobservarla enfermedadcon cualquiernivel de colesterolemia.Lo que lleva

a considerara la aterogénesiscomo el resultadode diferentesfactoresendógenosy

exógenosque condicionanla respuestabiológica de las celulasde la paredarterial, en

presenciade un determinadonivel de colesterolplasmático(PIPER,1956370;ROSS,

1986403;STEINBERG, 1987M2).

El colesterolplasmáticosetransportaen la sangreendiferentestipos o clasesde

complejoslipoproteicos.A cadaunade estaslipoproteinasse le otorgaun papelenel

transportey metabolismodel colesterol y consecuentementeen el desarrollode la

aterosclerosis.Así, se ha sugeridoque las lipoproteinasdebajadensidad(LDL) son

aterogénicas(LIPID RESEARCHCLINICS PROGRAM, 1984)~’~, mientrasque las de

alta densidad(HDL) resultan protectorascontra la aterosclerosis(RUSS,195U96;

MILLER, 1975323; GORDON,1977’~tj.

Este conceptose complica con recientesdescubrimientosque demuestranla

heterogenicidadde cadaclasede lipoproteina,consistenteen una variedadde particulas,

quedifieren en tamaño,composiciónquímicay contenidoapoprotéico(RUDEL,
1985’M>5;
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MARZETTA, 1989322).

Diferentesestudiossugierenque determinadassubclasesde LDL ó HDL sonmás

o menos dominantesen situacionesde riesgoelevadopara la aterosclerosis.Así por

ejemplo, el aumentode HDL de gran tamañosecorrelacionacon menor númerode

estenosiscoronariasen humanos(CASTELLI, 1988)68.El estudiode las propiedadesy

mecanismos de formación de estas subclases lipoprotéicas aportará importante

informaciónsobreel papelde las lipoproteinasen la aterogénesis.

1.1.2.2.- INTERACCIONES DE LA LIIPOPROTEINAS CON LA PARED

ARTERIAL

Diferentesestudiossobrela composiciónquímicade las lesionesateroscleróticas

aportaron los primeros indicios de que los lípidos plasmáticoscontribuyen a la

aterogénesisy suprogreso.Deestaforma, sedemostróque la composiciónácido-grasa

del colesterollocalizadoen las placasde ateromaesmuy semejanteal de los ésteresde

colesterolde las LDL (SMITH, 1965)430. Posteriormentese pudo comprobarque el

colesterolde estaslesionesproveníadel influjo arterial (pasodesdela sangrecirculante

a la estructurade la pared)del colesterolesterificadode las lipoproteinascirculantes

(ZILVERSMIT, í975~~~; STENDER, 1980~5M6). Las lipoproteinasatraviesanla barrera

endotelialcomopartede un procesonormalde intercambioentrela paredarterial y el

pla.sma,facilitando la llegadaa las célulasarterialesde los nutrientesnecesarios.Este

transponepodríarealizarsea travesde vesículasmedianteun mecanismode endocitosis

y posteriorexocitosishaciala íntimaarterial (VASILE, 1983)467,aunqueotros autores

sugierenotrasposiblesvías a travesde las unionesintercelulares(KLIMOV, 1983)283,

e inclusoseha propuestoel transportede colesterollibre desdeel plasmaal endotelioy

a la íntimapor un mecanismode gradiente(FIELDING, 1984)108.

Las lipoproteinas,por lo tanto, van a entraren la paredarterialsalvandola capa
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de célulasendotelialesque recubrelos vasos,estabarreraendotelial(de algunamanera

permeable)regulael pasoa su travésde las diferenteslipoproteinas.No obstante,se

observaunamayor facilidad al pasode las LDL en situacionesde hipercolesterolemia

(NAVAD, 1986)~~~

Aunque las lipoproteinas atraviesanel endotelio como partículas intactas

(STENDER,1981”5’fl, esposiblequesemodifiquenal entraren contactocon las células

endoteliales,viéndoseafectadasu ulterior interaccióncon otros componentesde la pared

arterial.

A) Interacciónde las lipoproteinasconlos macrófagos.

En el procesode transportede las LDL a travésdel endotelioo durantesu

permanenciaen la pared arterial, algunasLDL serán modificadas(por acetilación,

acetoacetilación,oxidación) favoreciéndosesu atrapamientopor los macrófagosde la

retina (STENDER,1981~5~6;COTRAN, 198778;STEINBERG, I987~2>.

De capital importanciaparecela interacción de las LDL-modificadas con los

macrófagos,célulasprovenientesde los monocitossanguíneos(LEWIS, 1983)309,que van

a acumularel colesteroltransportadopor estaslipoproteinas.Los macrófagosson las

células cargadasde lípidos, predominantesen las primeras lesionesateroscleróticas;

mientrasque, las célulasmusculareslisassevana encontraren mayorproporciónen las

lesionesmásdesarrolladas(FAGGIO’JTO, 1984105;COTRAN, 198778).

El macrófagoacumulael colesterol de las LDL, transformándoseen células

espumosas(COTRAN, 1987)78.

Otra clasede lipoproteinasqueson incorporadasal macrófagoson las lipoproteinas

de baja densidad que migran en posición beta (beta-VLDL), dando lugar a su

internalizacióne hidrólisis, la reesterificacióndel colesteroly sudepósitoen gotasde

lípido produciendola célulaespumosa(GIANTURCO, 1986)~~~.
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La captaciónde lipoproteinasoxidadas puedeestimular en el macrófagola

secreciónde citoquinas, factoresde crecimientoy otros mediadoresque estimulanla

secreciónde colágeno,favorecenla proliferaciónde células musculareslisas y aumentan

aun más la oxidación de LDL (CHAIT, 198269; BROWN, 198350; STEINBERG,

1989”3fl.

Todo ello tiendea incrementarla placade ateromay lo que en la mayoríade los

tejidos seríauna respuestanormalde curacióno cicatrización,en el estrechoespaciode

una arteriacoronaria,podríaresultarcatastrófico(BRAN, 198350)

B) Interacciónde las lipoproteinascon las célulasmusculareslisas.

Es conocido desdehace muchos años (STARY,
1982)MO, que las células

musculareslisas de la íntima desempeñanun importantepapel en el desarrollode las

lesiones ateroscleróticas.Tanto las células endotelialescomo los macrófagosy las

plaquetassegreganfactoresde crecimientocapacesde inducir la proliferaciónde las

célulasmusculareslisas (CHAIT, 1980,1982)69.70.

Algunasde las célulasmusculareslisasde la íntimapuedentransformarseen células

espumosaspor el acumulode ésteresde colesterol(GHIDONI, 1967)’t Otras,son

capacesde sintetizargrandescantidadesde componentesdel tejido conectivoy formar

una capa fibromuscular común a todas las lesionesateroscleróticasevolucionadas

(GHIDONI, í967~~ STARY, 1982~;).
Las célulasmusculareslisas acumulancolesterol a travésdel receptorde LDL

mediantela presenciaen las LDL, IDL, VLDL, ~-VLDL, de apo-B y/o apo-E.Este

acúmuloes reguladopor la célula, no superandonuncalos nivelesalcanzadospor las

célulasespumosas(StCLAIR, 1978ft
4’. Posiblemente,la modificación químicade las

LDL dentrode la paredarterialestimulasucaptaciónpor las célulasmusculareslisasy

porúltimo la acciónde los factoresdecrecimientopodríafavorecerunamayorsíntesis
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de receptoresde LDL en estascélulas(CHAIT, 1982)69.

1.2.3.- LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD (HDL) Y

ATEROSCLEROSIS

La correlacióninversaentreJa concentraciónde colesterolligado a las HDL y Ja

apariciónde aterosclerosiscoronaria, se relacionaprobablementecon el papelque las

HDL desempeñanen el transportey metabolismogeneraldel colesterol(GLOMSET,

1973)’~~. Seadmiteque estaslipoproteinas,realizandosfuncionesfundamentales:

- el transportedel colesteroldesdelos tejidosperiféricoshaciael hígado,

- y servir comoreservade apoproteinasnecesariasparael metabolismode otras

lipoproteinasricasen triglicéridos.

Las HDL llevan a cabo estas funciones a través de una compleja serie de

interaccionescon otrasJipoproteinas,factoresplasmáticosy tejidos.

El fundamentoparalas propiedadesmetabólicasde las HOL resideenel hechode

que todos los componenteslipidicos y apoprotéicosde las mismasson intercambiables

(BABIAK, 1986)23.

Las lipoproteinasHDL, de procedenciahepáticao intestinal se sintetizancomo

partículaspobresen lípidos, constituidaspor fosfolipidos, colesterollibre y apoproteinas

HDL. Estaspartículas,mediantela acciónde la enzimaplasmáticaLecitina Colesterol

Acil Transferasa,captancolesterollibre del medio tras su esterificaciónpor la citada

enzima,convirtiendoseen las partículasesféricasusualmentecatalogadascomoHDL-

plasmáticas(GLOMSET, 1973,
1980)¡49lSt%

Simultáneamentecon la aparición de estas HDL esféricas, se observa que

lipoproteinasque contienenapo-B seenriquecende ésteresde colesterola la vez que

pierdencolesterollibre y fosfolípidos,por la acciónde mecanismosde remociónde los

ésteresde colesterol generadospor la Lecitina ColesterolAcil-Transferasa,desdeel
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núcleo de las HDL hacia partículasVLDL, mediado su transportepor la proteína

intercambiadorade ésteresde colesterolpresenteen el plasmade varias especies,

incluyendo la humana((BABIAK, 1986)23. Este seríael primer pasodel proceso

intravascularpor el que partículasHDL grandes,ricasenésteresdecolesterol,sevana

transformarenHDL pequeñaspobresen ésteresde colesteroly prestasa captarnuevas

moléculasde colesterol libre. Además, las partículas HDL son capacesde extraer

colesterollibre de los fibroblastosen cultivo (PICARDO, 1986)366.

Los datos aportadospor todos estosinvestigadoressugierenque las HDL poseen

propiedadesantiaterógenasdependientesdesucapacidadde arrancarcolesterollibre de

los tejidosy vehicularlohaciael hígado: el llamadotransportereversodel colesterol.Este

mecanismoestablecela movilidad del colesterollibre desdelos tejidos a las HDL donde

seesterificamediantela LecitinaColesterolAcil-Transferasa,y es llevadoal hígadode

formadirectao a travésde lipoproteinasquecontienenapo-B.

Aunqueno siemprepodemosasimilarel conceptode colesteroltransportadopor las

HDL con la concentraciónplasmáticade estas lipoproteinas,en términos generales

podemosconsiderardeseablela elevaciónde las mismas medianteejercicio, dieta o

drogas,como fórmulaparareducirel riesgode enfermedadcoronaria.

Las HDL no constituyenunapoblaciónhomogéneade lipoproteinas,conociéndose

la existencia de diferentes partículas, desde los precursoresdiscoides hasta las

consideradasHDL maduras,dependiendode su cargade colesterollibre y fosfolípidos.

Sin embargo,debemosadmitir que serequiereun mejor conocimientodel metabolismo

de las HDL incluyendosu origene interconversiónde subpoblaciones(GOLDSTEIN,

1981156;BABIAK 198622.23).

Bajo circunstanciasidóneas,existeun equilibrio en el transportede colesterolentre

el hígadoy los tejidos periféricos.Se conocendiversosejemplosde alteracionesen el

metabolismodel colesterol,la mayoríade los cualesseasociana perfileslipoprotéicos

anómalos,y algunosa un aumentoen el riesgo parala aterosclerosisy enfermedad
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coronaria.

La Figura 1 (tomada de COTRAN, I987)~resumelos posiblesacontecimientosque

intervienenen la aterogénesis.

Hipertensión, tabaco.
inmunidad, factores hemodinAmicos. etc.

4r
Lesión endotelialidisfunción endotelial

1<

Adhesión
y emigración
de monocitos
a la Intima

53-VLDL.
PG-LDL,
LOt Oxidadas,
otras [DL
modificadas

1 4,
Adhesión
de plaquetas

1PDGF
y otros factores
de crecimiento ‘t

Músculo liso

Otros mecanismos

MutAgenos
Pérdkla de «control sobre

el crecimiento»
Lesión del músculo liso

4.,
Proliferación J

grI [ZiSSeno,eíastina.
~líca nos

Placa HOL Eliminación
ateromatosa de colesterol

i~perl.pemia
ILDL. ~LDL oxidadas?>

«Insudación»
n¡dos

Células espumosas
L~ce¡uiares Macrófago

HG. 1. Esquema de las posibles acontecimientos que intervienen en la aterogénesis.



12 - Introducción -

1.2.- MANIFESTACIONES OFTALMOLÓGICAS DE LAS

HIPERLIPIDEMIAS

Las alteracionesa nivel ocular de las hiperlipidémias,puedenser clasificadas

atendiendoa su patogenia,en dos grupos:

1.- Alteracionesproducidasdirectamente,por depositolocal de lípidos.

2.- Alteracionesindirectasa causade las lesioneshiperlipémicasde aterosclerosis,

versusisquemia.

Dentrodel primergrupoy a nivel de poíoanteriory anejos,estándescritasdiversas

lesiones,talescomo la xantomatosispalpebral,el arco corneal, la degeneracióngrasa

primitiva de lacórnea,la degeneraciónlipidica secundariao queratopatíalipídica, y los

anillos de Coats (MOREAU, í969~~~; WINDER, 19813 ; DODSON, 1981

NAUMANN, 1985342; SEGAL, 1986423; ZENKER, 1989486).

Por otra parte,entrelas lesionesdegenerativasproducidas,probablemente,por

disminución del riego sanguíneo,podemosencontrar: las pinguéculas,la guirnalda

limbica de Vogt, la atrofia de iris, las placashialinasesclerales,microaneurismasen la

conjuntivaperilimbal, y vasosarrosariadosperilimbales(NAUMANN, 1985~2).

Entre las lesiones lipídicas del vítreo estándescritasla hyalosisasteroidey la

sinquisisseintillanteo colesterolosis(MOREAU, 1969)~~~

La retinopatia arteriosclerótica, semanifiesta inicialmente con una disminución en

el diámetro de los vasos retinianos, en forma de espasmofocal agudo o por un

estrechamientoqueprogresalentamente.Histológicamente,setratade un engrosamiento

hialino de la paredde los vasos,con marcadadisminuciónen el diámetrode la luz
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arterial, siendo un procesodiferenteal de la aterosclerosisde las grandesarterias

(MOREAU, 1969~~~; NAUMANN, 1985342;COHEN, 1988~~).

Esteengrosamientomural de la arteriolaen los sitios de crucecon lavénula,con

la queposeeunavainaadventiciacomún,producelos fenómenosdecrucearteriovenoso

porocultaciónde la columnasanguíneavenosapor la paredarteriolarengrosada.

Los hilos de cobrey de plata, sonun cambioescleróticomásavanzado,debidos

también a la disminuciónde la reflexión de la columnasanguíneahacia el ojo del

examinador.Esta disminuciónes debidaa esclerosisy relativa opacidadde la pared

arteriolar(HAMARD, 1977’~~; NAUMANN, 1985342; COHEN, í988~~).

Las complicacionesmás graves de la retinopatíaarterioesclerótica,serian la

retinopatíaisquémicapor oclusión de la arteria central de la retina (A.C.R.) y las

oclusionesde ramavenosa(DODSON, 1981~~; NAUMANN, 1985342; COHEN, 1988~~)

A nivel coroideo,la arteriosclerosisen sus estadiosmás iniciales, semanifiesta

oftalmoscópicamentecomozonasde atrofia del epitelio pigmentario(HAMARD,
19771M;

NAUMANN, 1985342; COHEN, 1988~~).

El compromisode las arteriasciliares cortasposteriores(A.C.C.P.), vaa dar lugar

a un infarto sectorial,de forma triangular, en concordanciacon la distribuciónde la

irrigación de estasarterias (ALMARIC, 1969~; HAMARD, í977~ ; NAUMANN,

1985342; COHEN, 1988~~).

Las oclusionesde la coriocapilardaránlugara alteracionesde tipo multifocal, como

cicatricespigmentadasmultiformes: las llamadasmanchasde Elschnig (COHEN, 1988)~~.

En el nervio óptico (N.O.), la arteriosclerosisde los vasosencargadosde su

nutrición, dará lugar a la complicación más grave: la neuropatíaóptica isquémica

(N.O.I.) (HAMARD, 19771M; COHEN, 1988~~).
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1.3.- NEUROPATÍA ÓPTICA ISQU MICA (N.O.L)

1.3.1.- CONCEPTO.

La N.O.I. es un cuadroque cursacon disminuciónbruscade agudezavisual y

pérdidatotal o en un sectordel campovisual (C.V.), queafectanormalmentea un ojo

en cadaepisodioy ocurregeneralmenteen individuosporencimade la décadade los

cincuenta,con un pico de incidencia entre los 60 y 70 años (BOGHEN, í975~~;

MIRALLES DE IMPERIAL, 1981332; GÓMEZ-ULLA, 1984~~; SAWLE, 199Ev

HAYREH, 1991203; MOUSAS, 19918 ; ARNOLD, 1995 ; MARTIN, M’996

FLORES, 1997’~~).

Cuandoseproduceun infarto agudode la porciónanteriordel N.O. los defectos

de visión suelensermáximosal inicio del proceso,pero el deterioropuedeprogresar

duranteunosdíaso en variassemanas(BOGUEN, I975~; KLINE, 19882~; HAYREH,

I991~~; KELMAN,
19912fl; SPOOR,1991~~~; JABLONS, 1993240; FLORES, 1997117).

Las recurrenciassonraras(BECK, 198V>; LAVIN, 1983302;BORCHERT, 1988fl, pero

puedenocurrir, con intervalos entre los ataquesque oscilanentre 10 días y 9 años

(KELMAN, 1 9912fl; SPOOR, 1991,1993436.437;FLAHARTY, 1993109).

En el fondode ojo apareceinicialmenteun edemapálido del disco normalmente

acompañadode hemorragiasintra y peripapilares.En los últimos estadios,al cabode un

meso dos, quedainvariablementeunaatrofia ópticaconperdidapermanentedel C.V..

Los vasos retiníanospermanecennormales (BECK, 1983~~; NAUMANN, 198542

MARTIN, 1996321;FLORES, 1997’17)

¡.3.2.- HISTORIA, TERMINOLOGÍA YPATOGENIA.

Paracomprendery discutir una patologíaesnecesariaunaterminologíaprecisa.

Desgraciadamentela isquemiadel N.O. ha sido descritabajonumerosasdenominaciones,
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debidofundamentalmentea la malacomprensiónde su fisiopatología.

Desdelas primeraspublicacionesacercade la afectaciónisquémicadel N.O. hasta

la actualdenominacióndeneuropatíaópticaisquémica,estaentidadha sido llamadade

distintas formas a lo largo de la historia. Estas denominaciones,paralelamenteal

descubrimientode su patogenia,han ido acercándosea unamásadecuada,en cuantoa

su etiología y clínica.

La primeradescripciónde papilopatiaisquémicafue hechapor GOWERS en

1879161,enpacientesque habíansufridopérdidasimportantesde sangre.

Perofue UHTOFF en 1924~~, quienhizo una excelentedescripciónclínica de tres

pacientesde edadavanzadaque sufrieronuna pérdidatotal o casi total de visión en uno

o ambosojos, con defectosde C.V. y edemade disco, que evolucionó en muy poco

tiempoa atrofiaóptica. Las arteriasretinianasestabanmuy estrechadasy teníanalgunas

hemorragiasalrededorde la papila. UHTOFF463,sugirió que las alteracionesestabanen

los vasosresponsablesde la nutrición del N.O. ya que todos los pacientespresentaban

hipertensióny arteriosclerosismuy marcada.

Tambiénsemostraronde acuerdocon estemecanismopatogénicootros autores

como STIEF (
1929)M7 e IGERSGHEIMER(1929)232, quienesdescribieroncasosen los

que tras el examenanatómicoseencontróarteriosclerosisde los vasosdel cerebroy

órganosinternosconesclerosisde la arteriaoftálmica y engrosamientode los vasosdel

N.O., los cualesestabanaparentementemuy estrechadospero no totalmentecerrados;

mientasque, los vasosretinianoscentralespermanecíannormales.Asimismo, la vaina

de mielinade las fibras nerviosashabíadesaparecidoy el cilindroeje teníagrandesdaños.

Más tarde,IGERSGHEIMER (1940)233,presentóvarios pacienteshipertensosy

arterioscleróticosque desarrollaronprocesosdegenerativosdel N. O., planteandola

posibilidad de que la arteriosclerosisde los pequeñosvasosde la retina conlíevaraun

severodañoen lacapainterna, y comoconsecuencia,unalesión de las fibras nerviosas.

Apuntó tambiénquelos procesosdegenerativosdel N.O. podíanocurrir latentementesin

signos oftalmoscópicos. Refiriéndose a cuadros clínicos tales como disturbios

circulatorios,excavaciónglaucomatosay disminuciónrápidade la visión combinadacon
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atrofiadel discoóptico, consideraque: “Es perfectamenteposibleque los cambiosde los

pequeñosvasosseande gran importancia”,.

Un verdaderoimpulso en los estudios encaminadosa elucidarla patogeniadel

infarto del N.O. fue dadoen los añoscuarenta,cuandovarios autoresaportaroncasosde

afectacióndel N.O. enarteritis temporal.

La asociaciónde pérdidavisualcon arteritis de célulasgigantesfue establecidapor

primera vez por JENNINGS (1938)245, ya que inicialmente HORTON en sus

publicacionesde 1932228no mencionósintomatologíaocular. Años mástarde,HORTON

y colaboradoresaportaroncasosde afectacióndel N.O. en arteritis de la temporal

(JOHNSON,HARLEY y HORTON, 1943)249.

POSTy SANDERS (1943)372,describieronlesionesocularesen un pacientequeseis

añosanteshabíasido diagnosticadode arteritis mediantebiopsiay en aqueltiempo no

presentabaalteracionesoftalmológicas. Los autores,sin embargo,opinabanque la

naturalezade laslesionesarterialeslocalizadaspresentabanun problemade interpretación

y quedichaslesionesparecíanno estardirectamenterelacionadascon las alteracionesen

las arteriastemporalespudiendoserexplicadasposiblementeporquelos pacienteseran

arterioscleróticosehipertensos.

WAGENERen 1946468,clasificó las lesionesobservadasoftalmoscópicamenteen

casosde arteritis temporalen tres grupos:

- Grupooclusivo: oclusiones(trombosis)de la A.C.R. o de ramasarteriolares.

- Grupo isquémico-neurítico:por isquemialocalizadadetrásde la entradade los

vasosretinianosen el N.O., quecasi invariablemente,evolucionana atrofia óptica.

- Grupo indeterminado

Estaclasificaciónfue recogiday aceptadaporBRUCE, quienen 1949~~,hizo una

revisión de 84 casosde arteritis temporal,encontrandoafectaciónocularen el 40 % de

los pacientes,atribuyéndoloa unaoclusiónde las arteriasretinianaso sus ramaso a una

situación isquémicade la cabezadel N.O. detrásde la entradade los vasosretinianos.
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La denominaciónde infarto isquémico del N.O. fue utilizada en 1953 por

KREIBIG289. Esteautorrealizó un examenhistológicoen un pacientede 69 añosafecto

de arteritis temporal,que habíamuertopor otrascausas,dossemanasdespuésde que

comenzarala pérdidavisual. Encontródetrásde la láminacribosaun foco necróticode

1,5 mm. de longitud, rodeadopor célulasmononucleares,además,la tinción de las fibras

de mielina del N.O. era todavía posible, no mostrando la A.C.R. alteraciones

patológicas. La arteria oftálmica presentabasevera panarteritis con formaciones

granulomatosasen la paredde los vasosy proliferaciónde la íntima, estandola luz de

la arteriaen algunaspartestotalmenteocluida. Habíatambiéncambiospatológicosen los

vasosdel circulo de Zinn-Haller y en los vasos muy pequeñosque pasabanpor las

meningesen su caminohaciael N.O. La luzde la arteriay la venacentralde la retina

(V.C.R.) estabancompletamenteabiertas.

ParaWAGENER (1958)469,la lesiónbásicaen la afectaciónocularen la arteritis

temporalconsistíaen un procesooclusivoprogresivo,que afectaríaa la arteriaoftálmica,

A.C.R. o quizá a la arteria central del N.O. como habían sugerido FRANCOIS y cols.

(1956)128,y causaríamás frecuentementeisquemiao infarto isquémicodel N.O., y menos

frecuentementeisquemiade los músculosoculareso de la retina, y sólo en raras

ocasionesestaríalocalizadalo suficientementecercadel globoocularcomoparaproducir

el cuadrooftalmoscópicocaracterísticode oclusiónde la A.C.R.

Segúnél, la denominaciónde isquemiadel N.O. o infarto isquémicodel N.O.,

seríantérminos másapropiadosparaestetipo de afectación,que la denominaciónde

neuritisóptica isquémica,generalmentemásaceptadaen ese momento.

Mientras que, tal y como hemosvisto, el conceptode afectaciónisquémicadel

N.O. en pacientescon arteritis era sobradamenteconocido, fueron muy escasaslas

aportacionessobrealteraciónisquémicadel N.O. sin enfermedadarteritica.

RINTELEN en 1946~~, estudiandopacientes fallecidos por hipertensión y

arteriosclerosis,afirma, quela oclusiónde los pequeñosvasoscausalesionescircunscritas
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en el tejido del N.O., por lo que consideraque la etiología más frecuentede la atrofia

ópticaes la arteriosclerosis.

KURZ en 1948292,describebajoel nombrede “papilitis arteriosclerótica”el cuadro

presentadopor dos pacientes de edad avanzada,afectos de arteriosclerosis,que

desarrollaronuna importantepérdidade visión primeroen un ojo y díasdespuésen el

otro, con edemadel disco óptico, queevolucionóa unaatrofiaóptica.

KADLECOVA en 195I~, bajo el nombrede “edema de papila isquémico”, agrupa

diezcasosde disminuciónrápidade la agudezavisual y déficits irreversiblesdel C.V.,

acompañadosde edemade papila, seguidodeatrofiaóptica y de lesionesdiscretasde las

arteriasretinianas.Esteautor, atribuyeestaslesionesa una oclusiónvasculara nivel del

circuloarterialde Zinn-Haller, e insisteen la similitud que existeentrela afecciónque

observadapor él y la pseudopapilitisde la arteritis temporal.

El mismocuadroclínico fue descritopor BONAMOUR (1954)42 como “neuritis

ópticaagudade los hipertensos”.

Bajo el nombre de “opticomalacia”, KREIBIG en 1953289, refirió siete casos

concernientesa enfermosarterioscleróticosde 70 a 80 añosde edad.La afecciónpodía

estarasociadaa la oclusiónde una ramade la A.C.R. y serbilateral. En cinco de sus

casosel autor demostró,graciasa biopsias, unaarteritis temporalaunqueno existía

ningún síntomaclínico de estaenfermedady concluyó,comoSIEGERT (1952)426,que

todos los casosde pseudopapilitisvasculardebenseratribuidosa un procesoanálogo,

tengano no biopsiatemporalnegativa.

DESVIGNES y BRUN (l952)M presentaronun casode neuritis ópticaagudacon

arteriosclerosisde la arteriaoftálmica. Tras realizaruna exploraciónquirúrgicade la

regiónoptoquiasmáticaencontraronque las arteriasoftálmicas,queaparecíandilatadas

y esclerosadas,parecíancomprimir los nervios ópticos. No obstante,los autores

atribuyeronla neuritis ópticaareflejos neuro-vascularesmásquea lesiónmecánica.
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El terminode “pseudopapilitisvascular” fue introducidoen 1956por FRANCOIS

y cols.’28, quieneslo describieroncomo un cuadroresultantede la oclusiónrepentinade

un vasonutricio de la parteyuxtabulbardel N.O., con los mismos síntomasque la

verdaderapapilitis y siendosu etiología más frecuente la arteriosclerosisgeneralizada

y la arteritistemporal.

Segúnestosautoresla arteriosclerosispodríaproducir las lesionesdel N.O. al

menospor tres mecanismosdiferentes:

1.- Porpresión, de las carótidasinternaso de las arteriasoftálmicasesclerosadas,

sobre el quiasmao sobre los nervios ópticos; resultandouna atrofia óptica

acompañadade hemianopsiabinasal.La lesión mecánicapodríaproducirtambién

alteracionescirculatoriaslocalesy oclusiónde los pequeñosvasosnutricios.

2.- Por oclusionesmúltiples de los pequeñosvasospiales,que produciríanuna

degeneraciónen placasdel N.O.

3.- Por un mecanismooclusivo, como el anterior,pero que con carácteragudo

daríalugara la “pseudo-papilitisvascular”.

Basándoseen sus trabajosanteriores (FRANCOIS, 19S4,1955)í~í27sobre la

vascularizacióndel N.O., aseguróque la pseudo-papilitisvascularera debida,muy a

menudo,a la oclusiónde la arteriacentraldel N.O., arteriaencuyaexistenciacreyeron

muy pocosautores(HAYREH, 1958,1962)210.211y que finalmentefue negadapor él

mismo(FRAN~?OIS, 1965,1969,1975,1976,1977)121423.125.126

Posteriormente,varios autoresutilizan el término de pseudopapilitisvascular

(LASCO, 1961~3oí;CALMETTES, 1964~~; SARAUX, 1967~’~; BREGEAT, 197346).

SegúnPETERSen 19583t la neuropatíaópticaarterioscleróticapodíapresentarse

en forma de papilitis o de neuritis retrobulbaren el curso de una arteriosclerosis

generalizadao de una hipertensiónsistémica.

Un año después,IGERSGHEIMER (1959)232, cuestionó si era posible una

degeneracióntotal del N.O., cuandono funcionanun gran numerode vasosnutritivos
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pequeños,llegandoa la conclusiónde que no hay dudadel caráctervascularde esta

patología. Dada la palidez inicial del edemadel disco, y la presenciade pequeñas

hemorragiasen el mismo,asícomo de ciertacongestiónvenosa,el compromisovascular

debíaestarlocalizadoen la partedistal del N.O.

Siguiendola misma teoríaetiopatogénicaque FRANCOIS (1956)128,LASCO en

19613~~3o1, se mostróde acuerdoen que la pseudo-papilitistotal se producíapor una

lesión obliterativade la arteriacentraldel N.O., y, la pseudo-papilitissegmentaria,por

la oclusiónde una de sus ramaso de una anastomosisintraóptica.Añadió que junto al

procesoobliterativo,probablemente,interveníanreaccionesvasomotorasa distanciaque

agravaríanla hipoxémiade las fibras ópticasy podríanexplicar la apariciónde un edema

papilar, en una lesión que afectasea la ramaposteriorde la arteriacentral, lejos de la

papilao a nivel del canal óptico. Tambiénpodríantratarsede reaccionesneuro-vasculares

locales o a distancia,sin ningunalesiónarterial, de causasvariablesy de evolución

reversible.

Distinguetambiénla “pseudo-neuritisposterior” deorigenvascular,como lesión

del sistema arterial óptico, independientedel sistema retiniano pero localizada

estrictamenteen el fascículocentral del N.O. y exteriorizadabajo la forma clínica de

pseudoneuritisposterior, neuritis óptica axial, neuritis óptica retrobulbar,central o

transversa,con la misma sintomatologíade las pseudoneuritisposterioresporcompresión

del N.O. o de las de origen infecciosoo tóxico.

Atribuye la etiologíade la pseudo-papilitisa la arteriosclerosiscomocausamas

frecuentey a la arteritis temporal,y reconocequetambiénpuedencausarpseudo-papilitis

otras lesiones vasculares y modificaciones vasomotrices locales tales como las

enfermedadesde Raynaud, Buerger, Takayasu, la amaurosis posthemorrágica,

traumatismoscráneo-orbitarioscerradosy compresionestumorales,entreotras.

FRANCOISen 1962129, publicade nuevo20 casosdepseudopapilitisvascularpor

arteriosclerosisy tres casosporarteritistemporal.Llama la atenciónsobreel hechode

que lapseudopapilitispor arteriosclerosisno esrara, insistiendoen su patogeniacomo
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afectaciónde la arteriacentraldel N.O.

En total desacuerdocon FRANQOIS’24’25 en cuantoa la existenciade la arteria

central del N.O., se manifiesta HAYREH (1962,1963>191211al encontrarpruebas

morfológicasde su existencia. Este autor (HAYREH, 1963)’~’ hizo asimismo una

clasificación de los trastornosvascularesdel N.O., distinguiendo:la neuritis óptica

isquémica,la degeneracióncavernosadel N.O., la excavaciónde la papila, el glaucoma

y pseudoglaucoma,y la atrofiaópticaarteriosclerótica.

GEORGIADES en 1966143, sistematizó los síndromes isquémicos por

arteriosclerosisdel N.O. en dostipos: un síndromeisquémicoposterior(por compresión,

por traumatismo,porarteriosclerosis,o por trombosisarterial) y una isquemiaanterior

con imagen de edemapapilar, al que llama pseudopapilitisvascular, nombre que

encuentraapropiadoporevocarla naturalezadel edema,su cuadrooftalmoscópicoy su

diagnosticodiferencialcon la papilitis inflamatoria. Confirmó que la etiopatogeniaes

debidageneralmentea oclusionespor lesionesarterioscleróticasde los vasosnutritivos

de la parteanteriordel N.O.

MILLER en 1966329, fueel primeroen considerar,en la literatura inglesa,el infarto

del N.O. como una entidad nosológica,al reconocerla existenciade un cuadroclínico

con pérdidavisual debidapresumiblementea cambiosisquémicosintrínsecosen el N.O,

en los cualesno sepodíademostraruna arteritis temporaly, con unascaracterísticas

comunes,o al menos suficientementesimilares, como para constituir un síndrome

clínico, al que denominó“neuropatíaóptica isquémica”.

MacFAUL en 1967~’~, afirmó que la necrosisisquémicade la parteanteriordel

N.O., ocurríapor un fallo en la circulación, mostradopor la afectaciónmasivade las

A.C.C.P. alrededorde la cabezadel N.O; indicandoCULLEN (1967~0como causas

posibles,la perdidasanguíneamasiva,la cirugía intraoculary la sífilis.
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ELLEMBERGER(1968f,propusoel nombrede infartodel N.O., al considerarlo

másespecíficoy descriptivoqueel de N.O.I. o el de pseudopapilitis,ya que:

- el término “Neuropatía”designaunaenfermedadprimariadel tejido neuralmás

quedel suministrosanguíneo.

- sóloel infarto y no la isquemia,puedejustificar una perdidavisualpermanente,

- la denominaciónde “Pseudo-papilitis”,esuna más,en la larga lista de términos

confusosque describenla aparienciadel discoen distintassituaciones,

- y, enel N.O. puedeocurrir un infarto sin causaranormalidadesdel disco.

En su opinión, el infarto del N.O., ocurre más frecuentementede lo que se

reconoce,pero esconfundidocon otros procesostalescomo el glaucomade bajatensión

o la neuritis óptica de origen desconocido.Aunquereconoceotras etiologíascomo la

arteritis de célulasgigantes,la poliarteritis nodosa,el lupus eritematoso,la arteritis

sifilítica y la pérdidaagudade sangre;semuestradeacuerdocon FRANCOIS (1956)128

en que la causamáscomún,es la arteriosclerosis,si bien, estáen desacuerdocon este

autor en la existenciade la arteria central del N.O. En sus propias observaciones

anatomopatológicas,los vasos que suministranal N.O. (arteriasciliares posteriores

[A.C.P.] y sistemapial) presentabanarteriosclerosisapareciendoengrosamientodel

tejido conectivoseptaldel N.O. Paraesteautor la gran variabilidadde defectosde C.V.

que ocurrenen el infarto del N.O., sugierela afectaciónde másde un vasosanguíneo

pequeño;y el. hechode que las arteriasque suministranal N.O., seansusceptiblesde

afectarsepor arteriosclerosis,proporcionaunabasepatológicaparael infarto del N.O.

FOULDS en 19691~expusoque los factoressubyacentesen la N.O.I. podíanser:

- Un fallo de la presiónde perfusiónde las A.C.P. (poruna hipotensiónsanguínea

importante,o por unahipovolemia,o por unapatologíavasculargeneralizadacomo

la hipertensióncon fallo cardiaco,o por una patologíavascularlocal como la

estenosiscarotidea).

- Una resistenciaanormalal flujo sanguíneoen la cabezadel Nt.; comoocurre

en la arteriosclerosis,en la arteritis de célulasgigantes,en el glaucomaagudo

cuandose produceun desequilibrioentrela presiónde perfusión y la presión
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intraocular(P.I.O.), en el estasisvenosocomo laoclusiónde la A.C.R., o en la

hiperviscosidadsanguíneacomoen la policitemia.

- Una disminuciónde la capacidadde transportede oxigeno de la sangre,como

sucedeen la anemiasevera.

A su vezpostulóqueel edemadel discoóptico podríaocurrir antesde la aparición

de los síntomassi la anoxiafueralo suficientementeseveracomoparaproducir dilatación

y aumentode la permeabilidadcapilar sin interrumpirla funciónde las fibras del N.O.

Posteriormenteseproduciríaun aumentoen la presiónlocal de los tejidos que dañaría

directamentelas fibras nerviosasy una disminuciónen la circulaciónen la cabezadel

N.O. queconduciríafinalmentea N.O.I.

No obstante,HAYREH (1.974)’~, no comparteestaopinión, ya que en sus series

no encontrónuncaalgosimilar y, sin embargo,si tuvo casosen los que el edemadel

disco alcanzabasu máximo a los 2 ó 3 díasdespuésdel ataquede pérdidavisual.

La apariciónde nuevosmétodosdiagnósticoscomo la angiografíafluoresceinica

(A.F.G.), permitióestudiarla susceptibilidadde la microcirculacióndel discoóptico en

las enfermedadesvascularesoclusivas,en los episodiosde hipotensión,así como en

varios desórdeneshematológicos.Asimismo estapruebaaportaunaevaluacióndinámica

del flujo sanguíneode la papila y región peripapilar,por lo que también impulsó el

interésy el reconocimientoclínico de la N.O.I.

Así, empleandolaA.F.G. en pacientescon N.O.I., FOULDS (1969)120, encontró

un relleno incompleto de los capilares en la parte de la cabezadel N.O. que se

correspondealos defectosencontradosen el C.V.; unafuertedilatacióncapilar; así como

una permeabilidadanormal de los vasos del disco óptico con extenso escapede

fluoresceínao ausenciadel mismo.

HAYREH en 1969’~~, publica un informe sobreel suministro sanguíneode la

cabeza del N.O. y su papel en diversas lesiones del mismo. De los hallazgos

angiográficosconcluyequela mayorfuentede suministrosanguíneoa la cabezadel N.O.
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es la circulaciónciliar; además,la coroidesperipapilartambién tiene un importante

papel, siendounazona muy susceptiblea la compresióny a los procesosatróficos y

degenerativos.Con respectoa la N.O.I. consideraquela lesiónbásicaes la oclusiónde

las A.C.P., las cualesproduceninfarto no sólo del disco sino tambiénde la parte

retrobulbardel N.O.

Igualmente, BLUMENTHAL (1970)~~, realizando A.F.G. en humanos sin

patología,a los que provocabaaumentoscontroladosde la P.I.O., encuentraque la

circulacióncoroideasecolapsaa nivelesde P.l.O. más bajos que la circulaciónretiniana,

siendoen particular,el suministroarterial peripapilardel N.O. y los vasosdel disco

óptico, másvulnerablesa los aumentosde la P.I.O..

HENKIND (1970)221aportanuevasobservacionesmicroscópicasde la afectación

de las A.C.P. en un casode N.O.I. bilateral (porarteritis temporal),que produceun

infarto retrolaminarsecundarioa la obliteracióninflamatoria, muy parecidoal cuadro

histológicode la neuritisóptica isquémicasecundariaa aterosclerosís.

HART (1971)188describeun casode N.O.I. en un pacienteconoclusiónbilateral

de la arteria carótida común, con estenosisde la arteria vertebral izquierda, que

presentabaunestudioanalíticonormalexceptounastasaselevadasde colesterol.

KNOX y DUKE (1971)287presentanun casode N.O.I. deevoluciónlentaen un

pacientecon oclusiónde la carótidacomúnizquierda,la carótidaexternay las coronarias.

Paraestosautores,unadisminucióntransitoriade la presiónen el sistemacarotideo,antes

del desarrollode unaadecuadacirculacióncolateral,podríahaberiniciado fácilmentela

oclusiónen las pequeñasarteriasterminalesdel N.O. El edemaconfinadoen el estrecho

espaciode la cabezadel N.O. y la vaina,comprimiríael tejido adyacentey aumentaría

la resistenciatisular a un suministrosanguíneoya disminuido,produciéndosede este

modo unapérdidalenta y progresivadeC.V..

Los mismos autores (KNOX, 1971)286, sugieren que la enfermedadocular
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isquémicadebeser consideradapor los clínicos comosigno de enfermedadsistémica,y

esquematizanlos mecanismosclinicopatológicosque produciríandichaenfermedaden:

estrechamientosvasculares(arteriosclerosis,hipertensióny vasculitis), interrupcióndel

flujo sanguíneo(émbolos,aumentosy disminucionesde la viscosidadsanguínea)y

disminuciónde lapresiónsanguínea.

Tan controvertido como la fisiopatología de la N.O.I. ha sido el temade la

fisiopatologíadel glaucomade baja tensión (G.B.T.), cuya existenciaera difícil de

explicar por medio de cualquierade las teoríassobre la patogeniadel glaucoma,

exceptuandola de la insuficienciavascular.

La atrofia y excavaciónde la papila, así como los típicos defectosdel C.V.,

siempresehabíanatribuido a elevacionesde la P.I.O., pero la existenciade pacientes

conesoscambiosen los que no seevidenciabanP.I.O. altas,hizo pensarque habíaque

sermáscrítico y buscarunapatogénesismultifactorial paratalesdefectos.

El enigmadel glaucomade baja tensión ha existido desdeque von GRAEFE

describieseen 1857162 la denominada:“amaurosis con excavación”.Perofue después

de la introduccióndel tonómetrode indentaciónpor SCHIOTZ en 1905~’~, cuandose

establecióla entidad G.B.T. como: excavacióny atrofia del N.O. sin elevaciónde la

P.I.O.

El examenpatológicomostrabaatrofia lacunardel N.O. (SCHNABEL, 1904)419,

y cambiossimilaresen el cerebro(MARIE, 1901)~’~, todo lo cual sugeríaque sedebía

a disturbioscirculatoriosde los pequeñosvasos.

A partir de aquí se barajaronmuchasteorías sobre la patogeniadel G.B.T.,

proponiéndoseque la tensiónocular podía sufrir variacionesdiurnasestandoelevada

cuandoel pacienteno eraexaminado(LOHLEIN, 1926)3115.Tambiénse atribuyóa la

presiónsobrela cabezadel N.O. producidapor tumoresde la pituitaria y estructuras

adyacentes(THIEL, 1930)~~~; así comoa malformacionescongénitasde la cabezadel

N.O. denominandolo“pseudoglaucoma”(FUCHS, 1928)132.
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KNAPP en 1932285,postulóque la calcificaciónde la porción intracranealde la

arteriacarótidaal presionarel N.O., seriala responsablede algunoscasosde G.B.T.

Pero SIEGERT(1938)425demostróqueestacalcificaciónseproducíaal menosen el 50%

de la poblaciónde mayoredad,sin que hubieracambioscorrespondientesen la cabeza

del N.O.

HASS (1962)19<>, sugirió que el N.O. podía presentaruna disminución de la

resistenciaa la presión en diversasenfermedadessistémicas,como la diabetesy la

arteriosclerosis.

Otras causasvascularesfueron asociadasal procesode esta enfermedadpor

ETZIKSON (1952)102,VAIL (1953)466, HARRINGTON (1959)186, HAYREH (1967)214,

y JOHNSON(1968)247. Estosautorespostularonque la insuficienciaarterial resultante

de la alteracióndel equilibrio entrela tensiónoculary la presiónsanguíneaarterial,era

la causantedel rápidodeteriorodel C.V.. Estedesequilibriopodríaproducirsepor una

P.I.O. alta, por una tensiónarterialbaja,o por ambosa la vez.

102 re una reíETZIKSON en 1952 , sugie aciónpatogénicaentrela estenosisde la

arteriacarótidainterna(radiológicamentedetectable)y el G.B.T.

VAIL (1953)~,señalaquela oclusiónateromatosacrónicade los vasosnutrientes

de la parteanterior del N.O. produceuna degeneracióncavernosa.

La disminuciónen el flujo sanguíneoproducidapor arteriosclerosisy oclusión

parcial de los vasosdel nervio óptico; asícomo las reduccionesbruscasde la presión

sanguíneasistémicaproducidapor ciertostratamientoshipotensores;tambiénhan sido

señaladascomo posiblescausasdel G.B.T. (HARRINGTON, 1959)186.

214

HAYREH en 1.967 , encuentracasos de G.B.T. con marcadapalidez y

excavación, y defectos importantesde C.V.; que muestranuna reducción en la
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fluorescenciadel disco, segúnél, producidapor una interferenciaen el suministro

sanguíneodel mismo, posiblementede naturalezaaterosclerótica.

Tambiénhan sido indicadasla disminuciónde lapresiónde perfusión,e historias

de episodioshipotensivostransitorios,peroseveros,debidosa hemorragiaso a infarto

de miocardioen pacientescon G.B.T. (JOHNSON, 1968247;FOULDS,1969’2<)).

Es a partir de aquí cuando la investigaciónsobre la fisiopatologíade ambas

entidades: la neuropatíaóptica isquémica(N.O.I.) y el glaucoma de baja tensión

(G.B.T.), siguencaminosparalelos.

Los trabajosexperimentalesde HAYREH (1970)193213,demostraronla existencia

de un suministrode sangresegmentarioen la cabezadel N.O. y coroidesque podría

explicar, la patogénesisde los defectosde C.V. denominados“defectosdel hazde fibras

nerviosas”,alteracionespresentesen el glaucomay en otraspatologíasdel N.O.

SegúnHAYREH’93213, en la atrofia óptica arteriosclerótica,la lesiónademásde

afectara los vasosnutrientesdel N.O., comosugierenlos autoresanteriores,podríaser

debidaa cambiosarterioscleróticosen los vasosciliaresposterioresqueenvuelvena la

cabezadel N.O. y el áreainmediatamenteposteriora la láminacribosa,produciendolos

defectosdel hazde fibras nerviosas,la atrofiaópticay laexcavacióndel disco. En estos

casos,puedehaberademásdefectosen sectory contracciónperiféricadel C.V.

Otra forma de oclusiónpor arteritis,embolismoo arteriosclerosisproduciríainfarto

del discoy del N.O. adyacente,dependiendoel áreaimplicadade la arteriaocluida.De

esta forma, una oclusión incompleta de la arteria ciliar posterior produciría un

desequilibrioentrela P.I.O. normaly lapresiónsanguíneadisminuidaen los vasosdel

disco de origencoroideo,produciendoel cuadrotípico de un G.B.T.; y unaoclusión

completade las A.C.P. produciríala N.O.I.

ParaHAYREH’93’213, la atrofia óptica arterioscleróticaesuna variedadde G.B.T.,

en el que la caídade la presiónsanguíneaen los vasosdel discoóptico, ocasionadapor

los cambiosarterioscleróticosen los vasosciliaresposteriores,perturbael equilibrio

normalentrela P.I.O. y lapresiónsanguíneaen los vasosdel disco. Otraspatologías,
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como las hemorragiasmasivas o la estenosisde la arteriacarótida,quetambiénproducen

disminuciónde lapresiónsanguíneade la arteriaoftálmica y por tanto de las ciliares,

tienenel mismo efecto;y, en el ultimo caso,incluso laemboliade las placascarotideas

puedecerrarla arteriaciliar posterioro susramasmás finas y producir los defectosdel

hazde fibras.

BEGG y DRANCE en 197127, semuestrandeacuerdotanto en la etiologíacomo

en la patogeniacon HAYREH193’213 y consideranque la N.O.I. segmentariaes

responsablede la formacióndel defectodel haz de fibras y su progresióna G.B.T.

Además,en el mismotrabajo, describencómoen la N.O.I. asintomáticaaparecenunas

hemorragiaspequeñas,normalmentetransitorias,en el bordedel disco y en la zonade

las fibras arqueadas;las cuales,pasadosdoso tres meses,dejanunasmuescasen el borde

neurorretinianoasociadascon defectoscampimétricos.

Más tarde, estos mismos autores (DRANCE, 1972,í973)~~’~~, encuentranla

presenciade estashemorragiasen pacientesdiagnosticadosde G.B.T., considerándolas

como indicadoresde pequeñosepisodiosde infarto o de insuficienciavasculardel tejido

del N.O.

En cuantoal estudioangiográfico,demuestranla existenciadedefectoso retrasos

del llenado, en los sectoresatróficosdel disco óptico y coroidesperipapilaradyacente,

despuésde N~O.I. sectorial.

SANDERS (1971)~’~, describevarios casosde papilopatía isquémicadebidaa

diferentes causas, considerando las más frecuentes: la arteritis temporal y la

arteriosclerosis.

Apoyandoseen sustrabajosy en los de otrosautores(HAYREH, 1963,1970’~”’~~;

BLUMENTHAL, 1970)38,confirma queel mayorsuministrosanguíneoa la partedistal

del N.O. deriva de los vasos ciliares y que la microcirculaciónen estaregión es

particularmentesusceptiblea la enfermedadvascularoclusiva,por serun sistemacon una

presióncapilar relativamentealtaparapodercompensarla elevadapresiónextramural

ejercidapor la P.I.O.; siendoademásunazonade perfusiónmarginal entrela circulación
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retinianay la coroidea.Esto, unido a que los elementosvascularesy neuralesestán

dispuestosde maneramuy compactadentrodel rígido canalescleral,contribuyea una

susceptibilidadespecialparael infarto, cuyoedemaresultante,agravaaun másel cuadro

clínico. Atendiendoa estapatogeniaSANDERS413,denominaal cuadrocomopapilopatia

isquémicao síndromede las ciliarescortas.

Finalmenteal realizarel estudioangiográficodescribe:un llenadocoroideotardío

del disco óptico y la regiónperipapilar,o defectosde llenadoenel disco superponibles

a los defectosde campo,ademásde dilatacióndel plexoperipapilare hiperfluorescenc¡a

del disco óptico.

DRANCE (1972)87realizaun estudioen pacientesdiagnosticadosde G.B.T. y de

N.O.I., encontrandouna granprevalenciade haberpadecidoshocksimportantes,tales

como hemorragias gastrointestinales, paro cardiaco e infarto de miocardio.

Posteriormente(DRANCE, 1973)~~ tras realizar el seguimientodel mismo grupo de

pacientes,encuentracomo los defectosde campode aquellosquepresentabanG.B.T.

despuésde un shock raramenteprogresaban;mientras que, los que no habíansido

precedidosde shock,mostrabanprogresiónen el dañodel C.V. Esto le hacesugerirque

el shock,inducea unaN.O.I. cuyascaracterísticasclínicasson indistinguiblesdel G.B.T.

HAYREH (1972t~<)8provocaoclusionesagudasexperimentalesde las A.C.P. en

monos,realizandoangiografíasfluoresceinicas.Confirmasus hallazgosanterioressobre

la distribuciónsegmentariade las A.C.P. y el establecimientode una circulacióncolateral

pobre y lenta tras su oclusión. Reproduceel cuadro clínico e histopatológicode la

N.O.I., llegandoa la conclusiónde que no es necesariauna oclusióncompletade las

A.C.P. paraproducirla; siendosuficienteuna repentinay prolongadareducciónen la

presiónde perfusiónde las mismas a nivel o por debajode la P.I.O., paraproducir

defectosen la perfusión y/o obliteración de los vasosen la coroides y coroides

peripapilar,disminuyendosu suministroa la cabezadel N.O.. La susceptibilidada la

obliteración de los vasosen estascircunstanciases máximaenel discoóptico, seguido

de la coroidesperipapilar,y menorenel restode la coroides.
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Unido a que el tejido neuraldel disco óptico, esmássensiblea laanoxia queel

epiteliopigmentario,espor lo que tras la oclusiónde las A.C.P., sepuedeproducir un

cuadroclínico de N.O.I., sin lesionescoriorretinianas.

DRANCE (1972, 1973f’~, compartela opiniónde ETZIKSON1<)2, encuantoa la

estenosisde la arteriacarótidainternay el G.B.T. del mismo lado

BREGEAT (1973)46consideraqueel edemaisquémicode la cabezadel N.O. es la

consecuenciade unaoclusiónagudaen el sistemaciliar posterior;mientrasque, la atrofia

ópticacon excavaciónde los glaucomasy pseudoglaucomasseproduciríapor oclusiones

crónicasen estesistema.Estasoclusionesproducenunadisminución,de progresiónlenta,

de la irrigaciónde la cabezadel N.O., la cualdependedel mantenimientode un gradiente

de presiónen el que intervienentresfactores: la P.I.O., la presiónarterialy la esclerosis

vascularlocal. Segúnesteautor, la etiologíaestádominadapor dosgrandescausas:la

arteriosclerosisy la enfermedadde 1-lorton; a las queañadelas trombosiscarotideas,la

enfermedadde Takayasuy las arteritis sistémicas(talescomo la panarteritisy la

enfermedadde Reynaud).

La hipótesisde quelasenfermedadesvascularesisquémicasgeneralizadas,pueden

llevar a un aparenteG.B.T., por mediode unadisminucióndel flujo sanguíneoha sido

señaladapor WALKER y col. (1976)~~’.

La denominaciónde NeuropatíaÓpticaIsquémicaAnterior (N.O.I.A.), ha sido

propuestaporHAYREH (1974)’~ en basea que es:

- un cuadroisquémicoqueafectaa la cabezadel N.O. y al nervio retrolaminar(por

lo tanto los términosquese refierenaella como unapatologíasolo del N.O. no son

completos),

- no esinflamatoria(por lo tanto los términosque incluyen el sufijo -itis también

son incorrectos),

- y no tiene nadade “pseudo”.
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Además,esteautor,HAYREH’96, refiriéndosea estapatologíahacelas siguientes

puntualizaciones:

- Las A.C.P. son la únicafuentede suministrosanguíneoa la láminacribosay a

la regiónprelaminar,y la principal (si no la única) fuentede la región retrolaminar,

pudiendotambiénsuministrara la partetemporalde la capasuperficialde fibras

nerviosas(HAYREH, 1969,1970,1971,1974)192~í94í972í3

- La lesión básicaen la N.O.I.A. es la oclusión de las A.C.C.P. (HAYREH,

1969)192, lo queproduceinfarto no sólo de la cabezadel N.O. sino tambiénde su

parteretrolaminar.

- No es necesarioquelas A.C.C.P.esténcompletamenteocluidasparaproducir la

N.O.I.A., sino queel factor determinantees la caídaen la presióndeperfusiónde

estasarteriasque conducea un desequilibrioentrela P.I.O. y lapresiónsanguínea

provocándosela obliteración de los vasos sanguíneosintraoculares(HAYREH,

1970)213.Estosvasostienendiferentesusceptibilidada la obliteración,siendolos

primerosen cerrarselos de la parteprelaminardel disco óptico; seguidospor los

de lacoroidesperipapilarcuyaoclusiónpuede afectarincluso al suministrode la

regiónprelaminary retrolaminar,particularmenteen individuos arterioscleróticos

con pobrecirculacióncolateral.El restode la coroideses menossusceptiblea la

obliteracióny la circulaciónretinianano muestraningunaobliteraciónsalvo que la

P.I.O. seasuperiora la presióndeperfusiónen la A.C.R.

- Cuandoel desequilibrioentrela P.I.O. y lapresiónde perfusiónen las A.C.C.P.

es de naturalezacrónicaseproduceel G.B.T. con degeneracióndel tejido neural

en lacabezadel N.O. y regiónretrolaminar,resultandounaexcavacióndel disco

ópticoy degeneracióncavernosadel N.O. retrolaminar.Perosi el desequilibrioes

repentinoseproduceuna N.O.I.A., con infarto de la cabezadel N.O. y región

retrolaminar.

- El desordenoclusivopuedeafectarúnicamentea unaarteriaciliar posterioro a

una A.C.C.P.produciendosólo unaN.O.I.A. sectorial.Estaneuropatíaprogresa

acompletaporqueel desarrollodeedemaen una partedel nervioóptico aumenta
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la presión tisular y comprometelentamentelos pequeñosvasos sanguíneos

próximos a la parte edematosa, de tal forma que el edema envuelve

progresivamenteotraspartes.

- A las causasetiológicasmencionadashastaahoraañadela hipercolesterolemiay

los desordeneshematológicosquedisminuyenla capacidadde trasportede oxigeno

por la sangre(porejemplo, las anemiasseveras).

El estudio angiográficode pacientescon N.O.I.A., confirma la presenciade

desordenesoclusivosde las A.C.C.P. (HAYREH, 1974)’~~al mostrarcomo la coroides

y el discoóptico de estospacientes,presentanun llenado lento y pobre, e incluso,en

ocasionesausenciatotal de llenado.Ademasla A.F.G. demostróque no es necesariala

oclusióntotal de las A.C.P. paraproducir estecuadro,dado que hay casosen los que

apareceun llenadode la circulacióncoroideacon ausenciade circulaciónen el disco

óptico y coroidesperipapilar.

Los hallazgosangiográficosde HAYREH (1974)197 muestrancomo el patrón

angiográficovaríano sólo en función del gradode afectación,sino tambiénen relación

con el tiempo transcurridoentreel ataquede N.O.I.A. y el examenangiográfico.

En la N.O.I.A. completa,los vasosdel disco queprocedende las A.C.P. no se

llenandurante la primeray segundasemanadespuésdel ataqueo en el estadoatrófico,

mientras que, en el periodo intermedio sí se puedeobservaralgún llenado. En la

N.O.I.A. sectorial,el contrasteseobservasólo en la partenormaldel discodurantela

primerasemana;perohaciael final de la segundasemana,seve en todo el disco,hasta

quefinalmentela parteisquémicasehaceatróficay no se apreciafluorescencia.Por su

parte, la coroides,muestraun llenadomuy pobrey retrasadoen la primerasemana,

siendo máspronunciadoen la coroidesperipapilar.En la N.O.I.A. sectorial,seobserva

esto mismo pero localizado en el sector afectado. Despuésde pocas semanasla

circulacióncoroidease restauraa la normalidad.En casode oclusión de la A.C.R.

concomitante,la angiografíamuestraevidenciadeoclusióndurantelos estadosprecoces.
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EAGLING (1974)~~, semuestradeacuerdocon HAYREH (1974)’~ tanto en los

hallazgosclínicos,etiológicos,comoangiográficos;llamandolaatenciónsobreel hecho

de que en todos sus casosde etiologíaarterioscleróticapodíanser objetivadossignos

asociadosdeenfermedadvascularretiniana,enfermedadcardiaca,o del arcoaórtico;

capacesdeproducirdisturbiosen el flujo de la arteriaoftálmica.

Distinguepapilopatiaisquémicade neuropatíaóptica isquémica,dependiendode

queel compromisovascularafectea los vasosdel segmentoanterioro a los del segmento

posteriordel N.O.

Sugiereque las causaspatogénicas,fundamentalmenteencasospropensos,como

los arterioscleróticos,puedesermultifactorial. Entre los factoresque puedencontribuir

a la apariciónde N.O.I., tiene en cuentaunaszonaslimite entrela circulaciónretiniana

y la ciliar en el N.O. distal, que son muy vulnerablesa los estadosde déficit de

perfusión.Estoesdebidoal pequeñocalibre de las A.C.C.P. al entrarenel N.O. por lo

que tienen pocacapacidadde autorregulación,estandosometidasademása una alta

presiónextramural.

Sobrela patogénesisde la excavacióndel disco óptico en la N.O.I.A., glaucoma

y G.B.T., HAYREH (1974)195 exponeque seríael resultadode la combinaciónde tres

factores:

- destruccióndel tejido neuralen la regiónprelaminar,

- desplazamientohaciaatrásde la lámina cribosadebidaa fibrosis retrolaminary

ausenciadel soporte normal posterior de la lámina cribosa a causa de la

desaparicióndel tejido neural retrolaminar,

- destruccióndel tejido neuralen la láminacribosay debilitamientodel tejido

conectivode la misma, lo cual agravaríasu desplazamientohaciaatrás.

Todos ellosproducidospor un procesoisquémico,que interfiereel suministrociliar

posteriora la parte anterior del N.O. Este procesoen la N.O.I.A. arteritica es un

fenómenooclusivocompleto,que provocacambiosisquémicosmarcadosy extensos;

mientrasque en la N.O.I.A. por arteriosclerosis,setratade una isquemiatemporaly

transitoriadebidaa una crisis vascularúnica; y en el G.B.T. esun procesoisquémico
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continuo que a la largadesarrollamás cambios isquémicos.Lo que explica que la

excavacióndel discoseamenosfrecuenteen la N.O.I.A. porarteriosclerosisqueen la

arteríticay en el G.B.T.

Estateoríafue compartida,entreotros, porHENKIND (1970)221, KNOX (1971)286,

DRANCE (1972,1973)87’9t BÓKE (1980)~~,y SONTY (1983f1. Y anteriormente,ya

había sido expuestopor VAIL, en 1953466, que en el G.B.T, se producíauna

degeneraciónisquémicacon desintegraciónde las fibras del N.O., pero sin gliosis

proliferativa, lo cual conducíaa un desplazamientohaciaatrásde la láminacribosay

excavacióndel disco.

MILLER en 1972~~’, señalaque en la arteritis temporal los vasos retinianos y

ciliaresestánampliamenteocluidosy seproduceuna excavaciónprofundaporquehay

destruccióndel tejido neuraly glial; mientrasque en la papilopatiaisquémica,los vasos

ciliaresestánrepentinamenteocluidosen presenciade una vascularizaciónretinianasana,

que reaccionaaumentandola perfusión,actuandocomo unacirculacióncolateralque

preservala capaglial anteriorpor lo que la excavaciónno sedesarrolla;finalmenteen

el G.B.T. hay una lentareduccióndel flujo sanguíneoen la arteriaoftálmica queproduce

unaexcavaciónen la zonalimite seguidapor un infarto neuraloclusivo, despuésqueel

tejido prelaminarya ha sido atrofiado.

QUIGLEY (
1977)38tl, exponetres posiblesexplicacionesa estehecho:

- que la hipertensiónocular crónica del glaucomapuedadañar las células

astroglialesdirectamente,

- que aunqueambasenfermedades(glaucomay N.O.I.), tenganun mecanismo

isquémico,hay unadiferenciaen la distribuciónde la isquemia,siendolos capilares

afectadosmás posterioresen la N.O.I., lo que explicaríaque las célulasgliales

anterioresno sedañeny por tantono hayaexcavación,

- que en el glaucoma,la isquemiaescrónicao intermitente,produciendoun tipo

dedañodiferenteque la isquemiaaguda.
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HAYREH, sin embargo,decíaen 1970193.213,que lapresenciadeexcavaciónen un

discoatrófico, no diferenciabanecesariamenteunaformaagudade una formacrónicade

la enfermedad.Estehechofue tambiéncomentadoporDRANCE (1972,1973)~~’~~,quien

sepreguntaporquélaexcavaciónacompañaa la atrofiaópticaen el G.B.T., pero no en

la N.O.I.; sugiriendovariasexplicaciones:

(1) La posibilidad de unaexcavaciónpreexistentecongénitao familiar, antesde que

se desarrollelaatrofia.

(2) La presenciade una excavacióndesarrolladaen un estadoprecoz de la

enfermedad,cuandosu P.I.O. fuera másalta.

(3) La producciónde unaexcavacióngrandecomoresultadode una insuficiencia

vascular,la cualproduceinfarto y atrofia.

(4) La selecciónde pacientecon excavacióncomocaracterísticade la enfermedad.

Apoyandoestasobservaciones,CHUMBLEY y BRUBAKER en I976~~, incluyen

pacientesafectosde G.B.T. en la primera y terceracategoría;y al igual que BEGG

(1971)27, DRANCE (1972,1973)~~~~,GLOSTER (1981Y51 GÓMEZ-ULLA, 1984’~~ y

KITAZAWA (1986)281,encuentranhemorragiasen astillaenel disco óptico, asociadas

conprogresiónde defectodel C.V.

Asimismo la concurrenciade G.B.T. con hipertensiónsistémicapareceafectar

adversamenteel cursode la enfermedadocular; mientrasque, es un signo de buen

pronostico que el desencadenantedel cuadro clínico haya sido un accidente

hemodinámicoagudoy único. Estosautoressugierenque en la patogénesisdel G.B.T.,

puedehaberdos mecanismosdiferentes:uno asociadoa hipotensiónsistémicaaguda,y

otro de progresiónlenta.

Sin embargo LICHTER (1978)312 describe tres casos parecidos a los de

DRANCE8794, en los que encuentramuescasde localizaciónpreferenteen la región

inferotemporal,que puedenestarasociadaso precedidasde hemorragiasen la misma

localizacióny que posteriormentesonseguidasde un defectodel C.V. que no progresa.

Paraesteautor, se tratade infartos en la regiónprelaminardel disco óptico por lo
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quedefiendeque esuna entidadindependientedel glaucoma,del G.B.T. e inclusode

la N.O.I.

WALSH en 1974472,consideraqueel término de “neuritis óptica” sedebereservar

paralas afeccionesinflamatoriasdel nervio óptico; mientrasque, la denominaciónmás

generalde “neuropatíaóptica” seemplearíaparatodaslas demásafeccionesdel N.O.

Esteautoratribuíalapalidezdel disco a laperdidade los pequeñosvasossanguíneos,a

la fibrosis y a la gliosis reactiva.

Sin embargoQUIGLEY (1977)~~~ y RADIUS (1979)386, encuentranque la palidez

del disco es el resultado de una disminución en la transmisión de luz en la

citoarquitecturade lacabezadel nervio atróficay no por la ausenciadecapilareso por

una proliferaciónastrocíticaextensa.

Mas tarde,el mismo QUIGLEY (1982)382confirmaque,aunqueel tamañomedio

de los capilaresen los discosatróficosera máspequeñoque el normal, el númerode

capilarespor mm2 no era significativamentediferente, por lo que concluye que el

desarrollode palidezdel discoóptico es el resultadopor unapartedel adelgazamientodel

tejido neural y de los cambios consecuentesen la composición del tejido y la

transparenciaóptica, másquepor la pérdidade capilaresen el disco óptico.

La aparición de una excavaciónprogresivadesarrolladaen un pacientecon

N.O.I.P. secundariaa arteriosclerosis,es descrita por primera vez por SONTY y

SCHWARTZ en 1983431. Consideran quesedebea un procesoisquémicoretrolaminar

en el sistemapial asícomo en la circulaciónciliar posteriorque llevaa fibrosis. Deeste

modo el procesoisquémicoseextiendeanteriormentey provocapérdidadecélulasgliales

y quizá del tejido neuralanterior a la láminacribosa, lo que motivaríafinalmente la

apariciónde una excavación.

BOGHEN (1975)t utiliza el terminode N.O.I. idiopáticaparadesignara la forma

no arteríticade la enfermedad.Consideraque la etiologíaarterioscleróticaes la mas



37 - Introducción -

frecuente,aunqueestáendesacuerdocon KNOX (1971)286287en cuantoa la posibilidad

de microembolizacionesdesdealteracionesateromatosascarotideas.Paraesteautor, la

tendenciade la hipertensióna inducir cambioslipofílicos en las A.C.P. puedeserel

mecanismocausantede la N.O.I.A.

En desacuerdocon las ideas de HAYREH (1974)196, están los trabajos de

ANDERSON y DAVIS (1974)~~. Estos autoresno encontraronalteracionesen la

perfusióndel disco óptico y retina peripapilardespuésde la secciónexperimental,en

monos, de todaslas A.C.P. Suponenqueexisteuna proteccióndel N.O., mediadapor

conexionesanastomóticascon los vasospialesy retinianos,y quela N.O.I. debeimplicar

la afectacióntantodel sistemaarterialanastomótico,como del sistemaciliar; y aun más,

que lo que ocurreen primer lugares la enfermedadcapilar local y no la arterial.

En estalinea parecenestarLESSELL (1975)304y ELLEMBERGER (1979)98,al

encontrarcómoel N.O. presentaun gradosorprendentede resistenciaal daño después

de la interrupcióncirculatoriaexperimental.

Basándoseen estedatoasícomo en suspropios hallazgosLIEBERMAN (1978)313

defiendeque no siemprees necesarioel compromisode las A.C.P. paraque seproduzca

el infarto de la parteanteriordel nervio óptico, sino que serequiereuna enfermedad

difusade los pequeñosvasosquecomprometalas relacionesvascularesanastomóticasque

pudieranexistir previamente.LIEBERMAN313 describeun casode infarto segmentario

del nervioretrolaminarpor oclusióntrombóticade las arteriolaspiales.

En concordanciacon los trabajosde ERNEST (1976)101, HAYREH (19823<)~

consideraque una explicacióna estoscasosesque la oclusiónde las venasvorticosas

ejerceunainfluenciaprotectoracontralaslesionesisquémicasagudaspor oclusiónde las

A.C.P.

ParaFRANQOIS (1975)121 el G.B.T. y el glaucomacrónico simple se pueden

considerarcomo cuadrosde N.O.I. por insuficiencia circulatoria dependientedel

desequilibrioentretensiónarterial y tensiónintraocular.No obstante,siguedenominando
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pseudopapilitisvasculara los procesosisquémicosagudosdel nervioóptico. Semuestra

de acuerdocon HAYREH (1974)’~~en cuantoa que la causapatogénicamáscomún,es

la oclusiónde unaarteriaciliar posterior,aunquecreeque tambiénpuedeserdebidoa

unaobstrucción,en laparteyuxtabulbardel N.O., del sistemavascularaxial que afectase

a una gran partedel mismo. Más tarde,en 1977198, realizaun estudioestadísticode la

pseudopapilitisvascular,concluyendoque los factoresetiológicosmás importantesson:

la diabetes,la hipertensiónarterial y la arteriosclerosis.

DRANCE (1976)~~, sistematizalos mecanismosque llevan a anoxiadel nervio

óptico anterioren:

(1) Por un fallo de la presiónde perfusiónporseveradisminuciónen la presión

sanguíneasistémica (por ejemplo: hemorragia,hipotensión quirúrgica, fallo

cardiaco)o poroclusiónvascular(por ejemplo: enfermedadde la arteriacarótida);

(2) Por una resistenciaanormalal flujo sanguíneoen lacabezadel N.O., debida

a enfermedadarterial local (porejemplo:arteriosclerosisde las A.C.P. o arteritis

de célulasgigantes),por P.I.O. elevada,poraumentode la viscosidadsanguínea

(porejemplo: policitemia)o por unacombinaciónde las anteriores;

(3) Por unadisminuciónen la capacidadde transportede oxigeno motivadaporuna

anemiaseverao unaenfermedadpulmonar.

Se muestrade acuerdocon HAYREH, (1974)196 en que el desequilibriode la

presiónen la circulaciónciliar posteriory la P.I.O. comprometela circulacióndel N.O.

anterior, la circulación coroidea peripapilar y finalmente la circulación coroidea.

Tambiénestáde acuerdocon ALM y BILL (1973)8 en queel mecanismohomeostático

de la retinapareceprotegera estetejido de desequilibriossimilares.

EFFENTERRE(1978V6 critica la multiplicidad de los términosempleadospara

designarlas diferentesafeccionesdel N.O. y de la papilaproponiendobajo el nombre

genéricode neuropatíasópticas,la siguienteterminología segúnlas distintaspatologías:

- Clasificaciónsemiológica:

* Papila normal: Neuropatíaópticaretrobulbar.

* Papilaedematosa:Neuropatíaópticaedematosa.
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Papilapálida: Neuropatíaópticaatrófica.

- Clasificaciónetiológica:

* Neuropatíaóptica inflamatoria,degenerativa,isquémica,metabólica,tóxica,

traumática,tumoral, y postedematosa.

GIARELLI (1977)146 y BROWNSTEIN (198U) , describenla degeneración

cavernosade la parteretrolaminardel N.O. encasosde N.O.I., atribuyéndolaal daño

isquémicocausadopor arteriosclerosisavanzada;consideranque los individuos que

presentanexcavaciónópticagrandetienenmásriesgode padecerestetipo de daño.

ROOTMAN en 1980402 describeuna N.O.I. provocadapor un mecanismo

combinadode hemorragiamasiva,arteritis y cetoacidosisdiabética;que consisteen

infarto del N.O. retrolaminarcon cambiosclínicos mínimosen laaparienciadel disco.

LEVY (1976)~<)~,provocaedemadel disco mediantela secciónde las A.C.C.P.,

discrepandocon los resultadosde ANDERSON y DAVIS (1974)13, ya que segúnel, estos

autoreshabíanutilizado monoscon edadesmuy jóvenes.

TRIVIÑO, RAMIREZ, y col., en 1997~~~, hacen una recopilación de las

observacionesde sus trabajosen los que intentan reproducir experimentalmentelas

alteracionesque seproducenen la N.O.I. al provocarexperimentalmenteuna oclusión

por microembolizaciónmúltiple a travésde la carótidasuperior (TRIVINO, 1985458;

GARCÍA-SÁNCHEZ, 1986’~~). En varios trabajos sucesivosanalizan los tejidos

fijándosetanto en las alteracioneshistológicas(con el estudiode cortesseriadosdel

tejido) (RAMÍREZ, 1991~~~; TRIVIÑO, 1994~~ , BORREGO, 1994 ) como en la

vascularización(con el estudiodel árbol vascularmediantediafanización)(TRIVIÑO,

1985~~~;GARCÍA-SÁNCHEZ, 1988’~, RAMÍREZ, 1989388) llegandoa la conclusiónde

quelos cambiosque seproducenson distintossegúnel tiempotranscurridodespuésdel

daño, no pudiéndosegeneralizarlas lesionesque encontrabanpor lo que se hacía

necesarioreferir éstasal procesoagudo,subagudo,o crónicoinducido.

Así al analizar las alteraciones que se producían a los dos días de la
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microembolización,en pleno procesoagudo, encontrabanun disco edematosocon

pequeñashemorragiasen llama a nivel de la capasuperficial de fibras nerviosas

(TRIVIÑO, 1997)~~~. Histológicamentelos vasossanguíneospresentabanen su trayecto

intraneural las paredesretraídas, encontrándoseya las fibras nerviosas en estado

edematoso(BORREGO, 1994~~; TRIVIÑO, 199~V57). A la semana,los astrocitosdel

N.O. comienzana presentarhipertrofia con disminuciónde su númeroen las zonasdonde

se evidenciamayor degeneración(RAMÍREZ, 1991387;TRIVIÑO, 1994~~~). Durantela

fasesubaguda(2 semanasa un mes)seencuentrancon degeneraciónhidrópicaacusada

a nivel de la capasuperficial de fibras nerviosas,arterias retrobulbaresretraídas,

vacuolizaciónaxonal y diminución de células astrogliales,llegandosea producir en

algunaszonas necrosissubpial (BORREGO, 1994~~; TRIVIÑO, 1997~~). Cuandoel

procesosubagudocomienzaa cronificarse(tres meses),el edemadel disco persiste

observándoseabundantescapilaresabiertos,y a nivel de las arteriolas retrobulbares

comienzana identificarseinicios de recanalización;aunquepersistela degeneración

hidrópica, con vacuolasdegran tamailo, siendo evidenteen la región retrobulbaruna

degeneracióncavernosa(BORREGO, l994~~; TRIVIÑO, 1997~~~). Finalmentecuando

la cronificaciónseva haciendoevidente(entre4 y 8 mesesde evolución), el disco óptico

aparecepálido como consecuenciade la isquemia, la degeneraciónaxonal y la

insuficiente respuestade recanalización(TRIVIÑO, 1985458; GARCÍA-SÁNCHEZ,

1986~~~; RAMÍREZ, 1989,~

Asimismo,con respectoa los cambiosvascularesque tienenlugar durantetodo el

proceso,observanque (TRIVIÑO, 1985458; RAMÍREZ, 1989,199r87’388;GARCÍA-

SÁNCHEZ, 1986,1988133439:

- cuandola oclusióntienelugaren un vasoprincipal seoriginacomoconsecuencia

inmediatauna zonade atrofia cuyaextensióndependedel áreade influenciadel

mismo;

- si el dañoseproducea nivel de la coriocapilary la oclusiónafectaa la arteriola

nutriciade unaunidadcoriocapilar, la zonano perfundidaquedalimitadaa dicho

sector,pudiendoexistir reperfusiónapartir de arteriolasvecinaspermeables;

- si afectaal circulo de Zinn-Haller existeuna reducciónimportantede los vasos
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quederivande él;

- la A.C.R. emite ramasanastomóticashacia los estratosanteriory medio del

círculo de Zinn-Haller, por lo queprobablementeesaseala razónpor la que en las

últimasfasesde la N.O.I. experimentalseobserveun intentode revascularización

apartir de la A.C.R.

Con el propósito de determinarlos efectosdel flujo axoplásmicolento tras la

interrupciónquirúrgica del aporte sanguíneoa la cabezadel N.O., LEVY (1974)307

inyectó leucina tritiada en el vitreo de monos, a distintos tiempos despuésde haber

seccionadolas A.C.C.P. En todoslos ojos estudiadosencontró unadisminucióndifusa

del flujo axoplásmicoen la cabezadel N.O.; e histológicamenteobservóáreasde

vacuolizaciónque degeneraronen zonasde gliosis; el edemadel disco aparecióuna

semanadespuésde lacirugía.

Al analizarlas relacionesentrela N.O.I. y el flujo axoplasmico,hay que teneren

cuentaquelaanoxiacompletay el no acoplamientoquímico de la fosforilaciónoxidativa

bloqueael transporteaxoplasmicoen 15 minutos, y sus efectossehacenirreversibles

despuésde unahora (OCHS, l971)~~<); por lo tanto, la isquemiaproduceun bloqueoen

el transporteaxoplásmicoen la cabezadel N.O. y comoconsecuenciaun edemadel

disco.

McLEOD (1978,1980)3~325expusoque el edemapálido del discoque apareceen

la isquemiaagudadel N.O. seproducíapor unaacumulaciónde residuosaxoplásmicos

en los axonesde las célulasganglionaresretinianasdebidoa la obstruccióndel transporte

axoplásmicoen la láminacribosa.

Además, se ha descritoque el flujo axoplásmicoes mucho mas sensiblea la

isquemia,alterándoseantesquela conducciónnerviosaa lo largo del axón,explicándose

así, queen los casosde isquemialeve de la cabezadel N.O., aparezcael edemadel disco

asintomático (GEORGIADES, 1966143; FOULDS, 1968 ~ SANDERS, 1971 4l~

BOGHEN, 1975~<); HAYREH, 19812<)% LAVIN, 1983302;BORCHERT, 198839.
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En 1980, BÓKE43, diferencia la N.O.I.A. agudapor disminución del flujo

sanguíneoen las A.C.P. y en los capilaresperilaminares,de la N.O.I.A. crónica por

desequilibrioentrela P.I.O. y la presiónde perfusiónen las A.C.P. y porconsiguiente

en los capilaresperilaminares.Consideraque la forma crónicasecorrespondecon el

G.B.T., tal y como anteriormentehabíanpostuladoFOULDS (1969)12<), HAYREH

(1971)’~ y SANDERS(197í)~’~.

Igualmente,GITTINGER (1981)147,consideraque no esapropiadoel terminode

“glaucoma” al referirseal G.B.T., siendomásadecuadollamara estaenfermedadN.O.I.

crónica; y SPAETH (1980~~~,quien introduceel término de glaucomaisquémicofocal,

paradescribirpacientesconG.B.T., quepresentanunazonalocalizadade no perfusión

en el áreainferotemporaldel discoóptico, acompañadade excavacióninferotemporaly

pérdidadel C.V. próximoal punto de fijación.

Sin embargo,hayvarios autoresquese muestrancontrariosaaceptarque la entidad

definidacomoG.B.T. seaequivalentea la N.O.I. crónica.

Así semanifiestan,LEVENE (1980)><)~ quien lo considerauna simplificación; y

MAUMENEE (1983)323quecreequeexisteuna debilidadcongénitade la láminacribosa

quecausaríauna mayor susceptibilidadal dañopor la P.I.O.

Del mismo modo, BENGTSSON(1981)~~ y AIRAKSINEN (1981f, estánen

desacuerdocon la teoríavascularal considerarque las hemorragiasen astilla no son

episodios de N.O.I. causadospor microinfarto sino que tienen más aparienciade

hemorragiasvenosasque arteriales.

HAYREH en 1.9812<)<), describela N.O.I. Posterior(N.O.I.P.)comouna entidad

diferentede laN.O.I.A., al producirseporuna isquemiaagudade la parteposteriordel

segmentoorbitario del N.O. Supone que factores como: la arteriosclerosis,la

arterioloesclerosis,la colagenosisvasculares,la hipertensiónarterial maligna,la diabetes,

las afeccionestromboembólicas,los desordeneshematológicos,etc., que producenla

N.O.I,A., puedenigualmenteproducir la N.O.I.P. al afectara los vasos queirrigan el

N.O.
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IgualmenteBOKE (1980)~~,describelas lesionesisquémicasde la parteposterior

del N.O., denominándolastambiéncomoN.O.I.P.,afirmandoquecomo la N.O.I.A.,

puedenevolucionarde maneraagudao crónica.

Más tardeISAYAMA y TAKAHASHI (j953)236238, muestranhistológicamentelas

alteracionesisquémicasde topografíatransversa,periférica,altitudinal y axial en la parte

posteriordel N.O., en 12 pacientesfallecidospor accidentecerebro-vascular.Encuentran

lesionesoclusivasde la luz vasculardebidasa: arteriosclerosis,arteriolosclerosis,y

embolias;proponiendoen basea sus hallazgosclínicos los siguientescriterios parael

diagnósticode N.O.1.P. idiopática:

(1) alteraciónvisual unilateral repentinaen pacientesmayores;

(2) disco óptico normal;

(3) cambiosde hipertensióny arteriosclerosisen los vasosretinianos;

(4) gradosvariablesde deteriorode la visión y de los defectosdeC.V.;

(5) enfermedadessistémicasasociadastalescomohipertensión,diabetesmellitus,

hiperlipemia,hipotensión,etc.;

(6) exclusiónde otrascausasdemostrablesde disturbiosdel N.O. y

(7) confirmaciónde anomalíashemodinámicasen la porción posteriordel N.O. por

angiografíacarotidea,oftalmodinamografía,oftalmodinamometríay angiografía

fluoresceinica.

KOTTOW en 1981288, diagnosticade isquemiapapiloarterialpor aterosclerosis

prematuraatrespacientesjóvenes,considerandoque esun cuadrodiferentede la N.O.I,

al presentarsecon afectaciónde las arteriasretinianas,las cualesaparecenesclerosadas

de formaprematuray grave,presentandoen dos de los casosoclusiónde ramaarterial.

En su opinión, si la isquemiapapiloarterialy la N.O.I. son consideradascomouna

mismaenfermedad,habríaquerevisarel conceptode afectaciónexclusivade los vasos

pequeños.

[a asociaciónde oclusiónarterial retinianay la N.O.I. con la atrofia del disco sin

edemaprevio fue tambiénpublicadapor ISHIKAWA (1990)239.
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La intervenciónde factoresestructuralesen la patogénesisde la N.O.I. ha sido

tambiénseñalada.Son varios los autoresque defiendenque una isquemiainicialmente

leve, conducea un flujo axoplásmicodisminuido y a edemaneural,el cualcomprime

mecánicamentelos fascículosvecinosen el espaciorelativamenteestrechodel segmento

laminar y retrolaminar del N.O., provocandoun empeoramientoprogresivode la

isquemia (HENKIND, 1970221; KNOX, 1972f6 ; SANDERS, 19*71 ; HAYREH,

1974196; BENGTSSON, 197~ ; LIEBERMAN; 19~ ; LAVIN, 19S3 ; BECK,

1984,198V931;FEIT, 19841%; DORO, l985~; BASTIAENSEN, 198625;FRY, 1991’~<)).

Esta cascadaisquémicaseríala responsablede la progresióny recurrenciade la

N.O.I. (BECK, 198V’>; LAVIN, 198V>2; BORCHERT, 1988fl, másque la sucesiónde

infartos independientes,siendoademásla basede las tanactualescomocontrovertidas

técnicasquirúrgicasde descompresiónde la vaina del Nt. (KELMAN, 1991277;

SPOOR, 1991,1993436437;FLAHARTY, 1993109).

Los defensoresdeestatécnicacreenquela disminuciónde la presiónperineural,

mejora el estasisdel flujo axoplásmicoreduciendoel edemay aumentandoel flujo

sanguíneo.Así se ha demostradoun aumentodel flujo sanguíneoen la A.C.R. y

A.C.C.P. tras el tratamientodescompresivo(FLAHARTY, 1993)’<)~; resultandoinútil

el tratamientoen los casosestablesya que las mejoríassólo seproducenen casosde

N.O.I. progresiva(SPOOR,1993)436.

En contrade estos resultadosse manifiestanHAYREH (1991)203 y JABLONS

(1993)24<), quienesconsideranque los resultadosobtenidosno superanlos valoresde

recuperaciónespontáneapor lo queno justifican unacirugíaquepuederesultarpeligrosa.

GREEN (1980)172, ademasde los factores estructurales,también tiene en

consideraciónla presióntisular en el disco óptico, quecomprometeríala vascularización

de la regiónprelaminarque es mássusceptibleal daño, lo cual habíasido sugerido

anteriormentepor HAYREH (1977)198. El estudioangiográficode suspacientesmostraba

una fluorescenciadisminuidaen la fase arterial del angiograma,coincidiendocon un

defectopermanentede C.V. altitudinal inferior que sehabíadesarrolladode manera

repentina.
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Esa teoría estructurales apoyadatambiénpor FEIT (1984)106, BASTIAENSEN

(1986)25; DORO (1985v , BECK (198~ , FRY (1991~<) ; BURDE (1993v y

ACHESON (1994)~, al encontrarque el otro ojo sanodepacientesque habíansufrido

N.O.I. presentabauna relaciónexcavación/discosignificativamentemenorque la del

grupo control. FEIT1<)6, incluso planteasi podríaocurrir que los factoresmecánicos

jugasenel papeldominante,siendocausadala interrupcióndel transporteaxoplásmico

porel amontonamientode las fibras nerviosasen los discospequeños;mientrasque, el

compromisovascularseriasecundarioal edema.

En la mismadirecciónestánlos trabajosde KATZ (1993)273,quienencuentraque

hay máspacienteshipermétropescon N.O.I.A. queen el grupocontrol, y sugiereque

ademásde tenerdiscosópticospequeños,la hipermetropíapor sí mismaesun factor de

riesgo en la N.O.I. IgualmenteJONAS (
1993)2M encuentraque los discos ópticos

pequeñosson un factor de riesgoparala N.O.I.A.

De forma similar en el G.B.T. se atribuye cierta intervencióna los factores

estructurales.Los trabajosdeLEIGHTON (1972)~<)~y PERKINS (1982)~~~, demuestran

mayorfrecuenciade G.B.T. en pacientesmiopescon mayor longitud axial y relaciones

excavación/discograndes;en talescasoslas fibras nerviosasestánmásestiradasqueen

el ojo normal por lo que un pequeñogradode excavaciónpuedeestirarlasaun más

retorciéndolassobreel bordedel discoo la láminacribosa.Al mismotiempo, los vasos

sanguíneosestánmásatenuadosantesde quecomiencela excavaciónpatológica.

OFNER (1992)~~’ sugierecomo factor patogénico la existenciade cambios

estructuralescongénitosen la láminacribosa.

Tambiénhan sido descritasdiferenciasen la inclinación de la excavaciónpapilar

entreglaucomacon y sin tensión(CAPRIOLI, 1985)63,o excavacionesmayoresde lo que

sepodíaesperarporel dañoen el C.V. en G.B.T. (LEVENE, 1980)~<)~,o tamañosdel

disco óptico mayoresen ojos con G.B.T. que en glaucomaexfoliativo y de ángulo

abierto (TUULONEN, 1992462;JONAS, 19932M); especulándoseque los discosópticos

más grandespuedenser más débiles y quizá más vulnerablesincluso ante P.I.O.

normales.
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Otros autores,sin embargo(GREVE, 1983173; LEWIS, 198110; GRAMER,

1986165; YAMAGAMI, 199Y’ ), explican la incongruenciaentre el tamaño de la

excavaciónpapilary el defectode C.V. comoconsecuenciade que la disminuciónde la

presiónde perfusióndañaríaenprimer lugarel tejido glial, y los capilaresal perdersu

soportetenderíana colapsarseincluso con P.I.O. normales.Posteriormenteel efecto

isquémicocrónicoconduciríasecundariamentea una atrofia de las fibras del N.O.

HAEFLIGER (1990)183, apoyándoseen las teoríasmecanicistas por las que se

sugeríaque en el G.B.T. la láminacribosano teniafuerzasuficienteparasoportarlas

neuronasretinianascuandola P.I.O. estabaen el rangonormal(QU1GLEY, 1981)378;

realizaronun estudioen pacientescon G.B.T. en el queencontraronunaasimetríaen los

defectosde C.V., correspondientesa una asimetríaen la P.I.O.: a mayorP.I.O. (dentro

de lo normal),mayordefectode C.V.

IgualmenteTOMITA (1994)~~~encontróque los ojos con P.I.O. másaltasdentro

de la normalidadmostrabandiscos ópticos más grandesy lesiones de C.V. más

avanzadas.

Una correlaciónentre N.O.I. y P.I.O. elevadaha sido sugeridapor varios

investigadores(BEGG, 197127; SANDERS, 1971 ~ MILLER, 1974~~<); HAYREH,

1980199; BÓKE, l980~~; LARKIN, 1987299;TOMSAK, 1989~~~;KATZ, 1990274276).

Aunque; sin embargo,KALENAK (1991)269, no encuentraevidenciasde tal

asociación;e igualmenteno encuentradiferenciassignificativasen la prevalenciade

hipertensiónsistémica,diabetesmellitus, enfermedadoclusiva vascularperiférica o

enfermedadcoronaria,entrepacientescon N.O.I.A. y grupocontrol.

En los últimos años,han sido muchaslas investigacionesencaminadasaencontrar

unarelaciónentrela N.O.I. y el G.B.T., con otrasenfermedadesvascularessistémicas,

de origen o de consecuenciasisquémicas,así comocon los factoresde riesgode la

enfermedadvascularisquémica.

A la hipertensiónarterial y a la diabetesmellitus se le ha atribuido cierta

importanciaen la patogénesisde la N.O.I.A. (CULLEN, 196V’>; FOULDS, 196920;
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BEGG, 197127; ELLEMBERGER, 1973,197~~<)<) ; HAYREH, 19’Y~ ; BOGHEN,

1975~’>; REPKA, 1983~~~; GOMEZ-ULLA, 198458; NIELSEN, 1984~~; GUYER,

1985180; SLAVIN, 198’F8 ; MOUSAS, 1991 ), aunque esta hipótesis no ha sido

estadisticamentecomprobada.

Tambiénhansidodescritoscasosde fallo cardiaco(CULLEN, 1967~’>; FOULDS,

l969~~’>; REPKA, 1983~~; GOMEZ-ULLA, 19S~ ; GUYER, 1983 ; SLAVIN

1987427).GUYER1~’>, encuentraen sus casosde N.O.I., unaprevalenciasignificativade

enfermedad cardiaca y cerebrovascularpreexistente, así como una incidencia

significativamentemásalta que en unapoblacióncontrol, de padecerlaposteriormente,

y particularmenteinfarto de miocardio. En los casosestudiadospor REPKA395,no hubo

antecedentesprevios a laN.O.I., peroen el periododeseguimiento,si aparecióuna alta

incidenciade enfermedadarterialcoronaria,responsablede la mayoríade la mortalidad

y morbilidad de estospacientes.

Otros autores, sin embargo, no encuentran aumento de la incidencia de

enfermedadescardioo cerebrovascular(ELLEMBERGER, 1973,l979~~”<)<);BOCHEN,

1975~<); KALENAK, 1991269).

Desdelos casosde BETTELHEIM (1965)~~; HART (1971)188, KNOX y DUKE,

(1971)287y LIEBERMAN (1978)313,haypocosinformesbiendocumentadosde N.O.I.A.

en pacientesconoclusiónde laarteriacarótida.

Así EAGLING (1974)~~ estudia40 pacientes,tres de los cualesteníanasociados

signosde enfermedadcerebrovascular,aunqueúnicamenteen un casohabíaevidencia

angiográficade oclusióncarotidea.

Más tarde,WAYBRIGHT (1982)~~~presentatrespacientescon N.O.I.A. y oclusión

de la arteria carótidainterna ipsilateral, comprobadaangiográficamente.Uno de sus

pacientesdesarrollóla N.O.I., despuésde realizarleun by-passcardiopulmonar.

Sonescasaslas publicacionesde casosde N.O.I.A. debidosa oclusionesembólicas

de placasde ateromacarotideo, coincidiendolos trabajosde ARRUGA (1982)20 y

KIRSHNER (1985)279al encontrarlosúnicamenteen el 1,5% de sucasuística.
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Sin embargo,sonnumerososlos estudiosque muestrancomo los pacientescon

oclusión de la arteria carótiday síntomasoculares,presentanperdidatransitoriade

visión, cambiosfunduscópicosisquémicosimportantesy obstrucciónde vasosretinianos,

peroraramenteN.O.I.A. (HART, 1971188; KNOX, 1971=86;PFAFFENBACI-I, 1973361;

BLAKE, 197538; SLEPYAN, 1975~~~; ARRUGA, 1982,198819.20;PARKIN, 198t8;

BRAN, 1984~~; BETTELHEIM, 1985~ BOGOUSSLAVSKY, 1985 ~‘ BRIGHAM,

198548; ELLEMBERGER, 1985~; GAUL, 1986138; GOODWIN, 1987~~~; MOUILLON,

1989~~~).

InversamenteFRY (1991 1993)13<)t31 y MULLER (1993)~~~encuentranque la

incidenciade obstrucciónde la arteriacarótidaes menorenojos con N.O.I.A. que en

ojos con amaurosisfugaz, y no essignificativamentediferentede la incidenciaen un

grupocontrol asintomático.

Tambiénha sido descritala N.O.I.A. comocomplicacióndehemorragiasistémica

masiva (CULLEN,19678<); CHISHOLM, 1969~; DRANCE, 1975 ; ROOTMAN,

198cT”>2; BALLEN, 1985~;CABALLERO, 1985~~; HAYREH, 198V’>2; BÉCHETOILLE,

199228); asociadacon cirugía de by-passcardiaco (SWEENEY, 198t ; LARKIN,

1987298.299); tras hipotensiónsistémicapor paro cardiaco (SLAVIN, 19873v ; o por

hipotensiónbruscaen el tratamientode hipertensión(DRANCE, 1973~~; HAYREH,

1987202; LANDAU, 1996~~~).

HAYREH en 1987202, concluye que la suelta de angiotensinay otros agentes

vasoconstrictoresendógenos(secundarioa hemorragiasmasivascon o sin hipotensión

arterial) produceisquemia coroidea,por lo que sería probablementeel factor más

importanteen la producciónde N.O.I.A.; y la hipotensión arterial podría ser un

importantefactor adicional.El aumentode la agregaciónplaquetariapodríajugar también

un papel, no existiendo evidenciasde que la caídaen el nivel de hemoglobinasea

responsabledel desarrollode N.O.I.A.

LARKIN (1987)299,opina que el aumentode angiotensinacirculante,unido a una

disminución en la presión de perfusiónde las arteriasciliares y a un aumentoen la

P.I.O., son las causasde la N.O.I. en la cirugíadel bay-passcardiopulmonar.
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La hipotensiónarterialnocturnajuegaun papelen la patogeniade la N.O.I. según

los trabajosde HAYREH (1994)~’~. Esteautor sugierequela hipotensiónnocturna,en

presenciade otros factoresde riesgovasculares,puedereducirel flujo sanguíneoa la

cabezadel N.O. pordebajode un nivel crítico, siendoestahipotensiónel golpe final a

una situación multifactorial. Encuentraque el deterioro del C.V. tras hipotensión

nocturna es especialmentesignificativo en pacienteshipertensoscon tratamiento

hipotensor.

En la relación de la N.O.I.A. con la migraña, cabedestacaruna primera

publicaciónde SANDERSen 1971~~~. Más tarde, WEINSTEIN y FEMAN (1982f~,

describierondos casosde N.O.I. en migraña; y supusieronque se producíapor

vasoespasmoduranteel episodiode migraña,bienen las A.C.C.P.o bien en las piales.

Esevasoespasmoseríasuficienteparadisminuir la presiónde perfusiónen individuos con

N.O. susceptibles.

De estaforma, paravarios autores,la migrañadebeconsiderarseen casoscon

N.O.I.A., sólo como posiblefactorcausal(GOMEZ-ULLA, 1984158; OHARA, 1984~~~;

GUYER, 19851$’>); mientrasqueel vasoespasmoseríauna entidadmása teneren cuenta

dentrode los factoresproductoresde defectosen el C.V. (GUTHAUSER, 1988)’~~.

El hechode que los casosde N.O.I. estudiadospor RADER (1994)~~~, presenten

una alta incidenciade vasoconstricciónperipapilarde las arteriasretinianas,le lleva a

pensarqueen la patogeniade laN.O.I., puedenestarimplicadosfactoresvasoespásticos.

También ha sido descrita N.O.I.P. en casosde hemorragiae hipotensión

(JOHNSON, 198?8;RJZZO, 1987~~~).JOHNSONUSexponela hipótesisde queel sitio

del infarto dependeen partede los factoresde riesgopre-existentes:

(1) En los pacientesarterioscleróticos,la luz y los mecanismosde autorregulación

de los vasos ciliares terminales en la parte yuxtalaminar del N.O. están

comprometidos por hialinosis; siendo la causa, de que esta región esté

relativamentepobrementeperfundida; y una caída en la presión de perfusión
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duranteuna hipotensiónsistémica, unido a la alta presiónhidrostáticatisular

ejercidapor la P.I.O. lleva a N.O.I.A.

(2) Unahipotensiónen un pacienteanémicosin factoresde riesgoarteriosclerótico,

favoreceel infarto en el N.O. orbitario y conducea hipoxia y edemadel N.O.

retrobulbarque comprimelos vasospialesy produceinfarto axial.

Igualmenteparael G.B.T., han sido discutidosuna gran variedadde conceptos

patogénicos,continuandoen la actualidad la controversia,especialmentecuandose

considerael origenvasculardel G.B.T.

Posteriormentemuchos estudios han correlacionado los factores de riesgo

vascularescon el G.B.T.

WALKER (1976)~~’examinainicialmentela hipótesisde si la enfermedadvascular

isquémicageneralizadapuede llevar a G.B.T. por una reducción en el suministro

sanguíneo,encontrandoque la interrelaciónno esestadisticamentesignificativa.

Algunosestudiosepidemiológicosencuentranque hay un aumentode prevalencia

de enfermedad isquémica cardiovascular y cerebrovascular(MILLER, 1972~~’;

DRANCE, 1973~~; SPAETH, 1S~5 ; GOLDBERG,153 1981 ; GEIJSSEN,

1990,1995l4114=;BÉCHETOILLE, 199228;KAISER, 1993=67;GRAMER, 1995’~’).

Se cuestionatambién la influencia de la estenosisde los vasos que irrigan el

cerebro.La opiniónde quela estenosiscarotideapuedeconducira G.B.T. escompartida

por ETZIKSON (1952)102,DRANCE (1972,1973Y794y PILLUNAT (1988)368aunqueno

ha podidoserconfirmado.Sin embargo,JAMPOL (1978)~~,GITTINGER (1981)’~~, y

MULLER (1993)~~~, no encuentranrelacionessignificativasentreambasentidades.

Recientementemuchosestudiossehan interesadoen la medidadel flujo sanguíneo

en la arteriaoftálmica. DRANCE (1973)~~y GOLDBERG (1981)’~~, encontraronque la

presiónde la arteriaoftálmica medidapor oftalmodinomometriaestádisminuidaen el

G.B.T.
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ROJANAPONGPUN(1993Y’>’ porsu parterefiere unavelocidadde flujo (medido

por Doppler transcraneal)significativamentemásbajaenel G.B.T.

En las revisionesde GEIJSSEN(1995)14=,HAYREH (1994)~<)~ y MICHAELSON

(1994)3=7,serefiere que al menosel 50% de los pacientescon G.B.T., presentanuna

disminucióndel flujo sanguíneoen el poío posterior,confirmadapor distintosmétodos

de medidacomoel flujo sanguíneoocularpulsátil o el “ScanninLasserDoppler”.

Enbasea esto, GEIJSSEN(l995)’~~ encuentramásapropiadaladenominaciónde

“glaucomavascular”parael G.B.T.

El mecanismode autorregulaciónde la cabezadel N.O. esuno de los factoresque

actúansobre la resistenciaen los vasos de la cabezadel N.O. y modifican su flujo

sanguíneo.La falta de autorregulaciónha sido sugeridapor variosautorescomo factor

patogénicoen el desarrollodel G.B,T. (ANDERSON, 1974,19821013; ROBERT, 1984~~~;

PILLUNAT, 1987369; HAYREH, 1 994~39.

ParaPILLUNAT (1987)369el origendel dañodel N.O. en el G.B.T. puedeser la

falta de autorregulaciónunidaa una disminuciónde la resistenciaal dañoanteP.I.O.

bajas.

HAYREH (1994f>~ encuentraque la autorregulaciónde la cabezadel N.O. está

alteradaen casosde hipertensiónarterial,arteriosclerosisy en la edadavanzada.Además,

la hipertensiónarterial puededisminuir el flujo sanguíneoen la cabezadel N.O

aumentandolas resistenciasvascularesen las arteriolasterminales,y las alteraciones

vascularessecundariasa la hipertensiónpuedenhacerque la cabezadel N.O. seamás

vulnerablea la isquemia.

Otros autores (CHUMBLEY, 1976~~; GEIJSSEN, 1990’~’; ROUHIAINEN,

199tWj tambiénencuentranque la hipertensiónarterial es factor de riesgoy/o agravael

cuadroclínico depérdidade C.V. en los pacientescon G.B.T.

Asimismo la hipotensiónarterial en presenciade defectosen la autorregulación

podríaconducira insuficienciavascularen la cabezadel N.O. pordisminucióndel flujo
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sanguíneoen la misma (HAYREH, 1994V’3t Ha sido descritala asociaciónde G.B.T.

con hipotensiónarterialcrónicao asociadaa crisis hemodinámicas,hipotensiónpostural

o secundariaa tratamientoshipotensores(DRANCE, 1972,197387.94;LEIGHTON,

1972303; SPAETH, 1975¶ CHUMBLEY, 1976~’~ DEMAILLY, 1984 9 KAISER,

199V8; HAYREH, 1994=0*215)asícomo con hipotensiónduranteel sueño(GRAMER,

1986,1990,1995165166.171;YAMAGAMI, 19~ ; GRAHAN, 199~3 ; HAYREH,

1994~’~).

En susestudiosGEIJSSEN(1995)’~~encuentraque un alto porcentajede pacientes

con G.B.T. presentancombinacionesde distintosfactoresde riesgovascular,sistémicos

y tambiénlocales talescomo atrofia peripapilar,hemorragiasdel disco y esclerosis

coroidea.

CORBETT y PHELPSen 1985~~basándoseen la hipótesisde que el G.B.T. esuna

isquemiaintermitentedel N.O., y en que tanto N.O. comocerebroformanpartedel

S.N.C. por lo que tienen un suministrosanguíneocomún, realizaronunaevaluación

neurológicaen pacientescon G.B.T. Encontraronque sólo un pequeñonúmero de

pacientespresentabanalgunaanormalidad,aunqueel 45% de los pacientesteníanhistoria

de migraña. Estehallazgoinesperadoles hizo pensarque la isquemiarelacionadacon la

migraña,pudieraserel mecanismopatogénicode algunoscasosde G.B.T. y diseñaron

un posterior estudio(PHELPS y CORBEU, 1985)~~ en el que encontraronque la

migrañaestabapresenteen el 86% de los pacientesmayoresde70 añosconG.B.T.

ORJUL (í
994)3M tambiénencuentranunaincidenciamayordeG.B.T. en pacientes

con dolor de cabeza

El posiblepapelde los fenómenosvasoespásmicosen la génesisdel G.B.T. fue

posteriormenteapoyadopor LEVENE (1986)306, FLAMMER (1987)‘~ DRANCE

(1988)~~,GUTHAUSER(1988)177; GASSER(1989)136,KITAZAWA (1989)28<),LEWIS

(1989)~”, CARTER, (1990) , GEIJSSEN ~(1990) , SCHULZEW<) (1990)

BÉCHETOILLE (1992)28 y HAYREH (1994v ; mientras que USUI (19fl) , no

encuentraningunarelaciónentrevasoespasmoy G.B.T.
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GASSER (1989)136 especulaque el vasoespasmoprobablementeselocaliza en la

coroides,al aumentarla resistenciavascularde modoque reduceel flujo sanguíneoa la

cabezadel N.O.

Queel vasoespasmopuedeser incluido entrelos factoresqueproducendefectode

C.V., es apoyadopor el hechode que talesdefectosmejorantras el tratamiento con

antagonistasdel Ca2~ (FLAMMER, 1987116;GASSER, 1989136; KITAZAWA, 1989=8’>;

NETLAND, 1993~~~; GASPAR, 1994’~~; SAWADA, 1996415; SCHMIDT, 1996418)así

comoconotros vasodilatadores(MERMOUD, 1990)3=6.

En los casosde KITAZAWA (1989Vt la mejoríafue mayoren los pacientesmás

jóvenesqueteníandefectoslocalizadosasícomopresionesdiastólicasmásbajas,en los

cualestambiénmejorabael vasoespasmoperiférico.

El vasoespasmoocularestámuy frecuentementeasociadocon vasoespasmodigital

(KITAZAWA, 1989)28<). Los vasoscoroideosy los de los dedossonembriológicamente

derivadosdel mesodermo;y su principal función es la regulaciónde la temperatura,

estandoambossistemasinervadospor el SistemaNerviosoSimpático.Los pacientescon

predisposiciónal vasoespasmo,puedenreaccionarcon vasoespasmoen los ojos, en los

dedos, o enambosa la vez (GUTHAUSER, 1988)’”.

En este sentido, GUTHAUSER’77, encuentra una relación estadisticamente

significativa entreel vasoespasmoen los dedosy en el ojo, que se expresabapor cambios

en el C.V. (empeoramientodel defecto medio [MD]),despuésde la provocacióndel

fenómenoespástico;mientrasque GASSER(1991)13=,encuentraque la velocidaddel

flujo capilarmedidaen la puntade los dedosera muchomásbajaen los pacientescon

G.B.T., queen el grupocontrol, sobretododespuésdel testdeenfriamiento;por lo que

concluyequelos ojos con G.B.T., puedensufrir una vasoconstricciónarteriolarfocal en

el N.O. que le llevaríaa atrofia óptica. Similares fueron los hallazgosde DRANCE

(1988)~~.

Investigacionesrecientesse enfocanhacialos agentesvasculares(vasoconstrictores

y vasodilatadores)producidosporel endoteliovascularque puedentenerun importante

papelen la autorregulacióndel flujo sanguíneoen la arteriaoftálmica, y en los vasos
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retinianosy de la cabezadel nervio óptico; y cuyaproducciónpuederesultaralteradaen

enfermedadesdel endotelio, por la edad, hipertensión, arteriosclerosis,diabetes,

isquemia.

Los hallazgossugierenque la disfuncióndel endoteliovascularpuedetenerun

papelimportanteen el desarrollode las enfermedadesisquémicasde la cabezadel N.O.

(HAYREH, 1994Vt

Una de las teoríaspatogénicasmás actuales,es que el G.B.T. esel resultadode la

disminuciónde la perfusión del N.O. teniendocomo baseuna enfermedadvascularu

otros factores tales como alteraciones en la viscosidad sanguínea,estados de

hipercoagulabilidad,ehiperlipemia. Deestaforma, los estudiossehan encaminadoa la

investigaciónde otros factoresvasculares,ya conocidos, como marcadoresde la

enfermedadvasculararteriosclerótica,realizandouna seriede testhematológicos,de

coagulación,bioquímicos y reológicos. Así han sido descritos aumentosde la

agregabilidadplaquetaria (DRANCE, 1972,197387.94;SPAETH, 1975*~~; HOYNG,

1992~~~),aumentode los nivelesde fibrinógeno(SCHULZER, 1990)~~<), aumentosde la

viscosidad sanguíneay plasmática (KLAVER, 1985=8=;BÉCHETOILLE, 199v ),

aumento del hematocrito (KLAVER, 1985)282, e hiperlipemia (MILLER, 19fl

JOIST, 1976~~<); WALKER, 1975’ ; WINDER, 1974,19¶?A8<) ; BOKE, 1980

DODSON, 198185; SCHULZER, 1990420).

Desde las observacionesde MILLER en 1972~~’ acerca de la elevación del

colesterol plasmáticocomo hallazgo frecuenteen el G.B.T., hasta los trabajosde

WINDERen 1974480,seenfatizaque no sepuedeestableceruna relacióncausaldirecta

entre las hiperlipemias y los síndromesocularesestudiadospor ellos (glaucoma,

hipertensiónocular y G.B.T.). Sin embargo,parecenposibles algunasformas de

interaccióncomo partede una etiología múltiple, dado que la hiperlipoproteinemia,

particularmenteenel tipo II y IV, esun factoren aterosclerosis,la hipercolesterolemia

tambiénestaasociadacon un aumentoen la viscosidadsanguíneay su acciónsobrelos

pequeñosvasosesmás importantecuandono hayhipercolesterolemiamasiva.
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Asimismo DRANCE (1972,1973)879t sugiereque la hípercoagulabilidadpuede

estarconsideradaentrelos factoresinvolucradosen la patogénesisdel G.B.T., la cual es

el resultadode la interacciónde muchosfactoresy la buscade unacausaúnicapuede

continuarsiendofrustrante.

En 1981 DODSON, GALTON y WINDER85 encuentrananormalidadesen las

arteriasretinianasen pacientescon hipercolesterolemia.

SCHULZER en l99O~<), encuentraun aumentodel tiempode lisis de euglobulina,

antesy despuésdel stressisquémico,aumentode los nivelesde fibrinógeno,disminución

de HDL conaumentode LDL, aumentode triglicéridosy anormalidadesE.C.G. de tipo

isquémico.

Otrosautores,sin embargo,no han encontradotalesasociaciones:GOLDBERG

(1981)153no encuentrauna alta incidenciade hiperlipemiaen el G.B.T., pero sí una

prevalenciaaltamentesignificativa de enfermedadescardiovasculares;DEMAILLY

(1984)~~ y GRAMER (1990~6 no encuentranni aumentodel colesterol, ni mayor

prevalenciade crisis hemodinámicasni de enfermedadescardiovasculares.

CARTER en 199066 estudiavarios parámetroscomo: colesterol, factor VII,

fibrinógenoy aumentode la viscosidad;no encontrandodiferenciassignificativascon el

grupocontrol, por lo queconcluyequesi hayalgunabasevascularparael G.B.T., debe

sermediadapor otros factorestales como el vasoespasmo.

En la N.O.I.A. tambiénsehanencontradoanormalidadeshematológicas:aumentos

de la agregación plaquetaria (HAYREH, 1987)~<)~; disminución de proteínas

anticoagulantesC y 5, de antitrombinaIII y de agentesfibrinolíticos, asícomopresencia

de anticuerposantifosfolípidos(de efectotrombótico)(ACHESON, 1994)~.

WIEK en 1992476,investigaun grupo de pacientescon N.O.I.A. y el hematocrito,

viscosidadplasmáticay de sangretotal, agregacióny filtrabilidad de célulasrojas, y

fibrinógeno;encontrandosolo unadisminuciónde la filtrabilidad de célulasrojas; si bien,

sus pacientes presentabanotros factores de riesgo cardiovascular, tales como

hiperlipémia,hipertensión,obesidady tabaquismo.
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Como hemosvisto hastaaquí, los estudios realizadosen las últimas décadas

demuestranquela N.O.I. y la neuropatíaen el G.B.T. sonuna enfermedadmultifactorial

(HAYREH, 1994~; GRAMER, j995171) y quela hipoperfusiónde la papilaesel factor

responsabledel dañoen la cabezadel N.O.; siendola hipotensiónsistémicael factorque

máscontribuyeal dañode la cabezadel N.O. en pacientessusceptiblespor presentaruna

insuficienciavascularpreexistentepor factoresde riesgolocaleso sistémicostalescomo:

(1): riego sanguíneoa la cabezadel N.O. disminuido

(2): defectoen la autorregulacióndel flujo sanguíneoen la cabezadel N.O. (Por

hipertensión,edad,miopía, raza,estadosde shock,arteriosclerosisy fenómenos

vasoespásticos;localizadosen las zonasdesagúede las A.C.P. en relacióncon la

cabezadel N.O.

(3): enfermedadesde la arteriacarótidainferior

(4): arteriosclerosissistémica.

(5): cambiosarterioscleróticosen los vasosdel N.O

(6): presiónbajaen la arteriaoftálmica.

(7): hipertensiónsistémicay cambiosasociadosen lavascularizaciónde la cabeza

del N.O.

(8): diabetesmellitus.

(9): función tiroidea.

(10): aumentode la P.I.O.

(11): anemia grave, alteracionesde la coagulación, viscosidad sanguínea,

disposicióngenética.

(12): pérdidadel tejido conectivoen lacabezadel N.O.

(13): migrañay otros índicesvasoespásticos.
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1.4.- CAMPO VISUAL EN LA NEUROPATÍA ÓPTICA

¡SQUÉM¡CA.

Parael conocimientode los procesospatológicosqueafectanal N.O. sedepende

en gran medidadel examenperimétrico.Aún cuandoexistanalteracionesvisibles en la

cabezadel N.O., su aparienciapuedeser tan inespecíficaque se hace necesarioel

examendel C.V. para lograr una interpretacióncorrecta.Este examenno sólo es de

primordial importanciaparala localizaciónde la lesión dentrodel nervio, sino que sirve

tambiénparaindicar la naturalezadel procesopatológico,el pronósticoy el tratamiento.

El desarrollode la medicinaen estecampoquedaperfectamentedefinido en lo

escritopor Goldmanen 1979: “En medicinay en las cienciasen generalel progreso

dependede unprocesodialéctico:seobservaun fenómenoy la investigacióndelmismo

exigeherramientase instrumentostécnicosque no sólosimplifican la tarea, sinoquede

suempleosurgennuevosproblemascient(ficos,quea su vezconducena nuevastécnicas.

t¿ la espiral gira ininterrumpidamentesobresí misma. El estudiodel C. V. esun típico

ejemplode un procesode desarrollo como el descritoy severifica una permanente

rec~rocidadentreprogresociatt(fico ytécnico.” (HARRINGTON, 1
990)J 87

En efecto, hasta llegar a los actuales métodoscampimétricoscon perimetría

computarizada,el estudiodel CV. ha pasadopor diferentesetapas:

Primerofue el estudiorudimentariode confrontaciónentremédicoy enfermocon

señasmanuales,preconizadopor Dondersen el siglo XIX y la pizarracon estímulos

blancosde Von Graefe(1856). Métodoscon los cualesya sedescribenalgunosdefectos

campimétricoscorrelacionándoloscon las anomalíasdel fondo, observadascon los

primerosoftalmoscopios.
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Más tardeaparecieronla pantallatangentede Bjerrum (1889)(que estudiaba30<)

de campocon unasolavariable), y los perímetrosdearcocon los que sedescribenlos

defectosperiféricos y con los que Traquair (1949) introduce la ideade la “isla de

visión”, de sensibilidadmáximaen el centroy mínimaen la periferia. Posteriormente,

Goldman en 1945, estandarizalos parámetrospara una perimetria cuantitativa,e

introducesu perímetrode cúpula,con alcancede 90<) y métodocinéticoa dosvariables.

Conesteinstrumento,observaqueel umbraldedeteccióndependede la luminanciadel

fondo y del estimulo, así como de su tamaño;por lo que estableceuna escalade

diámetrosy un valor parala luminanciade fondo. En 1966, Dubois-Poulsonintroduce

la perimetríaautomática,proponiendoutilizar un ordenadorparaautomatizarel perímetro

de Goldman.Armaly en 1972, combinala perimetriacinéticacon la mediciónestática

del umbralde sensibilidad;y Fankhauseren 1960, desarrollanun sistemamássofisticado

de perimetriaautomática,al que llaman “Octopus”, e introducennuevospatronescomo

la iluminación de fondo y el tiempo de exposición;creandoun método repetitivoy

escalonado para la determinacióndel umbral de sensibilidaddiferencial a la luz

(HARRINGTON, 1990187; SAMPAOLESI, 1991407).

Desdequeseintroduceel perímetrode cúpulay hastala apariciónde la perimetría

computarizada,este fue el método más usadoen la prácticaclínica y los hallazgos

campimétricoscon este instrumentoen la N.O.I. han sido descritosampliamentepor

todoslos autoresque hantrabajadoenestetema.

Parala mayoríade los autores,la grandiversidaden el patróndedefectodel C.V.

en el infarto del N.O., estáen funcióndel dañocausadoa las fibras nerviosas,el cuales

muy variableya que dependede la localizaciónde la oclusiónarterioscleróticaen los

vasosdel N.O.

De tal modo queestándescritos:

- déficits fasciculares,más frecuentementelocalizadosen el cuadranteinferior

(FRAN~OIS, 1956,1962128129; HUDGES, 1958; LASCO, 196V’3<)’

GEORGIADES, 1966’~~; SANDERS, ~i971 ; BREGEAT, ‘1 973

ELLEMBERGER, 1973’<)<); EAGLING, 197~ ; QUIGLEY, 19~9 ; BÓKE,
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- cuadrantanopsianasal inferior, o hemianopsiasmás o menos completas

(FRANCOIS, 1956,1962í=8~=9;LASCO, 196F<)3<)’ ; GEORGIADES, 1966

CULLEN, 196780; FOULDS, 196919; HAYREH, 1970,1971,1987193.194,2<)2,21S

BREGEAT, 197346; BOGHEN, 1975~’>; BOKE, 198&~; LAO, 1983~~),

- defectosdel haz de fibras nerviosas(HUGHES, l9S8~~’>; HARRINGTON,

1959186; ELLEMBERGER,
1968v HAYREH, 1970,19W

2<)323 ; LICHTER,

1978312; BÓKE, 19~ ), que pueden estar asociados a defecto central

(FRANCOIS, 1956,19621=81=9;LASCO, 196r3<)’ GEORGIADES, 1966

HAYREH, 1970,1971í93=<)3=13;BREGEAT, 1973~~; ELLEMBERGER, 1973<)<);

BOGHEN, 197540; BÓKE, 1986 ; SONTY, 198’3 ) o no estar asociados

- contracciónperiféricadel campo(HARRINGTON, 1959186; LASCO, 1961~<)<)’~<)’;

FRAN~OIS, 1962129; GEORGIADES, 1966~~; CULLEN, 1967 ; HAYREH,

1970,1971,~ SONTY, 1 983~~~),

- y defectosaltitudinales(CULLEN, 196780; ELLEMBERGER, 1968,1973~~”<)<);

FOULDS, 196912<); EAGLING, 1974~~ BOGHEN, 1975~ LAVIN, 1983~<)~

SONTY, 1983431, GOMEZ-ULLA, 1984’~í

Entrelos mecanismospatogénicosde estasalteraciones,cabendestacar,las teorías

de FRANCOIS (1956,1962)128.129,quiensistematizólas alteracionesdel C.V. producidas

por la oclusión de la “arteria central del N.O.”, dependiendode dos mecanismos

diferentes:uno debidoaedemaretiniano,que setraduciríaen escotomapericecal,y otro

debido a afectación de los fascículosde las fibras ópticas que daría los déficits

fasciculareso cuneiformes,los del cuadrantenasal, los arciformesextendiéndosehasta

el meridianohorizontal nasal,y los del fascículomaculardandoun escotomacentral.

Todos ellos podían estar asociadosen un único enfermo y acompañarsede un

estrechamientoconcéntricodel C.V.

Siguiendola misma teoría,LASCO (1961)~<)<)~<)’, consideraque unaoclusióntotal

de la arteria centraldel N.O., daríaun edemadel disco, asociadoa amaurosis;y las
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afectacionessegmentarias,en las que el edemaafectasólo a un sectordel disco con

déficits campimétricoslocalizados,estánprovocadaspor la lesión de unasola ramao por

unaanastomosisintraóptica.Esteautor, tambiéntieneencuentalos espasmosvasculares

por reaccionesvasomotorasprovocadasa distancia.

Por último, SARAUX y MURAT (1967)414, tambiénpartidarios de la teoría

etiopatogénicade FRANQOIS128”29,discutenque es difícil de admitir que la obstrucción

de la arteria central del N.O. produzca déficits fascicularesy cuadránticos,así como

defectoscasiconstantesdel punto de fijación. La explicaciónsegúnellos es,queexisten

variasarteriascentralesdel N.O., y la obstrucciónde una sola de ellasproduciríalos

déficits campimétricos.

HUGHES (1958)~~’, describedos tiposde defectode campocorrespondientesa los

dos sistemasarterialesdel N.O.:

- pérdidaen la mitad inferior y menosfrecuentementeen la mitad superiordel

campo,con indentaciónperiféricairregulardel campoafectado.Campocentralcon

altaagudezavisual y normalmenteno afectado.Algunosdefectosperiféricosson

sugestivosde defectodel haz de fibras. Estetipo esdebidoa obliteraciónde los

pequeñosvasosnutrientesperiféricos;

- un segundotipo másraro, con defectocentralcomo característicaprincipal y

numerososdefectosdel hazde fibras. Estetipo es difícil dediferenciardel pseudo-

glaucoma.

HARRINGTONG (1959)’~, consideraquela causaprimariadel defectodecampo,

es la insuficienciaarterial y la disminucióndel flujo sanguíneoen las arteriolasdel N.O.

Estasdisminucionesdel flujo soncausadasporesclerosisarteriolary oclusiónparcial de

los vasosdel N.O., en el pseudoglaucoma;y pordisminuciónde la presiónsanguíneaen

la arteriaoftálmicay sus ramas,en los casosde insuficienciao trombosisde la arteria

carótida.Concluye, quesiemprequeel equilibrio entrela P.I.O. y la presiónsanguínea

arterialsealtere, resultará una insuficienciaarterialcon rápidodeteriorodel C.V.
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GEORGIADESen 1966’~~, planteasi la frecuenciade los déficits campimétricos

inferiores, puede ser explicada por las condicionesanatómicasy físico-químicas

especialesde vascularizaciónde la partesuperiorde la porciónyuxtabulbardel N.O.

Tras los trabajospublicadospor HAYREH en ~ y 1971203,seadmiteque

los defectosperimétricosson de origen vascular,debidosa oclusión de las A.C.P.

HAYREH’93’2<)t~2<)3’2<)5’213 sistematizalos defectosdeC.V. según ocurranpor:

(1) oclusiónagudade las A.C.P., que producen:

- escotomasarqueados:pordefectosen el hazde fibras nerviosas.

- hemianopsiasaltitudinalesy verticales:por oclusiónde A.C.P. quesuministren

a las mitadessuperiores,inferiores, nasaleso temporales.En el caso de las

hemianopsiasverticales el borde pasa a través de la manchaciega; y la

hemianopsianasal puedeestar asociadacon escotomacentral debido a la

implicacióndel hazpapilomacular.

- defectoscuadránticoso sectorialescuandoel suministrode la A.C.P. o unade

sus divisioneses cuadránticoo sectorialen la coroidesy N.O. El tamañoy

formade los defectosdependende la arteriaafectada.

(2) oclusióncrónicade la A.C.P., queproducen:

- defectosdel haz de fibras: debido a obliteración de los vasos en la parte

prelaminardel disco óptico y coroidesperipapilar.

- constricción periférica, por afectación del sistema vascular centrípeto

periférico,compuestode ramaspialesrecurrentesdesdela coroidesperipapilar.

En 1971, SANDERS413,comentaque hay casosde papilopatia isquémicaque

presentandefectosarqueadosinferiores,quepuedenllevar al diagnósticoequivocadode

G.B.T.

Relacionandola mayor longitud axial, con o sin miopía, quesueleestarasociada

en el G.B.T., LEIGHTON (1972)~<)~, postulaque los factoresmecánicospuedenjugar

un papelen el desarrollode los defectosde C.V. dadoque las fibras retinianasen los
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ojos con mayorlongitud axial (mayor relaciónexcavación/discoy probablementemayor

disco) puedenestarmenoslaxasespecialmenteen el disco, queen los ojos normales;y

por lo tantoun pequeñogradode excavaciónpuedeestirarlasy retorceríasaun mássobre

el bordedel discoo la láminacribosa.Del mismo modolos vasossanguíneosestánmás

atenuadosantesde que la excavaciónpatológicacomience.

El hechode queparezcaqueexistemáslaxitud en la mitad superiordel disco puede

explicar porquéel campoinferior estánormalmenteconservadohastael final de la

enfermedad;además,tambiénel hazpapilomacularpuedesufrir menosdaño porque

atraviesala láminacribosacompletamenteperiférico. Otro factorrelacionadopuedeser

la tendenciadel suministro sanguíneode la mitad inferior del disco a estar menos

desarrolladaque la mitad superiorporquela fisura fetal es inferior.

EAGLING en 1974~~, cree que la mayor frecuenciade defectosarqueados

inferioresen N.O.I., sedebeposiblementea un mejor suministrovascularen la parte

inferiordel N.O. por la presenciade ramaspialeso neuralesdesdeel curso retrolaminar

de la A.C.R.

SONTY en 1983431 consideraque el defecto más común en la N.O.I.P. por

arteriosclerosises el altitudinal inferior, nasal inferior y escotomacentral. Aunque

tambiénsehan citadodefectossegmentariosy del haz de fibras, defectosverticalesy

contracciónperiférica.

ParaLAVIN (1983)~<)~, la hipótesisde que el factor mecánicocontribuyeen la

patogénesisde la N.O.1. podríaexplicarque la mayoríade los defectosde C.V. sean

inferiores.El segmentoretrolaminarsuperiordel N.O. puedesermás vulnerablea la

isquemiaa causadel mayor stressmecánicoen las fibras superioresy en los vasos

sanguíneosestiradoso retorcidosen mayorextensióncuandoel globo mirahaciaabajo.

TRAUSTASON (1988)456, realizaun estudioclínico analizandocuantitativamente

los patronesde perdidade C.V. en pacientescon N.O.I. no arterítica.Encuentraqueel

53% de los camposvisualesteníandefectoaltitudinal, la mayoríaal mismotiempoen los
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dos hemicampos(superiore inferior), si bien conpredominiode uno de ellos. En los

camposqueno teníancarácteraltitudinal significativo, estudiala pérdidamediade campo

completo,clasificándolaen tres grados:suave(pérdidade O a 4 dB), moderada(de 5 a

20 dB) y aguda (mayor de 20 dB); encontrandoque los valores de t más elevados

ocurríanparala perdidade sensibilidadmoderada(entre5 a20 dB).

GRAMER (1987,1990)IM166, comparó la topografía, localización, tamaño,

profundidady progresiónde la N.O.I.A. con el G.B.T., el G.C.A.A. y el glaucoma

pigmentario(G.P.). En la N.O.I.A. los escotomaseran más frecuentesen la mitad

inferior del C.V.

OLVER en 1 ~ describela existenciade unosvasospialesque procedentesdel

círculode Zinn-Haller,desdearribay desdeabajo,van a proveerun suministrode sangre

altitudinala laparteretrolaminardel N.O. Unareducciónde la presiónde perfusiónen

estacirculaciónpodríaresultaren un infarto selectivoy explicaríael patrónaltitudinal

de la pérdidade C.V. en la N.O.I. Estoshallazgosno aportanuna explicaciónanatómica

a la preferenciade la perdidainferior del C.V.

Tambiénen el G.B.T. estándescritosdiferentespatronesdedefectosdel C.V., y

así hay autoresque defienden:

- que son de apariciónbrusca(LEVENE, 1980~<)~; CAPRIOLI, 19846=)

- que afectanprecozmentea los 5<) centralesde campo (LEVENE, 1980~<)~;

MOTOLKO, 1982~~~;ANDERTON, 1983’~; GREVE, 1983172173;HITCHINGS,

1983~~~; CAPRIOLI, 198462; GRAMER, 1986165; SHIOSE, 1989~~,TAKADA,

1993451),

- que tienen unos escotomasgrandesy profundos y con una pendientemás

escarpada(LEVENE, 198O~<)~; ANDERTON, 198~ ; HITCHINGS, 19~3

CAPRIOLI, 198462; GRAMMER, 1986; CHAUHAN, 198972;SHIOSE, 1989424),

- queocurrenmásfrecuentementeen el hemicamposuperiory especialmenteen el

cuadrantesupero nasal (DRANCE, 1977~~; MOTOLKO, 19W25 ; GREVE,



64 - Introducción -

1983173.174; HITCHINGS, 1983 ~ PHELPS, 1983 ~ CAPRIOLI, í984~

GEIJSSEN, 1990’~’; SAMPLE, 19900 ; NOUREDDIN, 19~fl ; TAKADA,

1993~~’; NYMAN, 1994Mj siendodefectosde tipo localizado(CAPRIOLI, 198761;

DRANCE, l987~~; FLAMMER, 1987111; GLOWAZSKI, 1987152; CHAUHAN,

1989~~; SHIOSE, 198W ) y de carácterprogresivo (CHUMBLEY, ~~1976

LEVENE, 1980~’>~; ABEDIN, 1982~; ANDERTON, 1983’~; CRICHTON, 1989~~;

GLIKLICH, 1989148;GEIJSSEN, 1990141; NOUREDDIN, 1991348).

Aunque estascaracterísticashan sido muy discutidasya que otros autores,sin

embargo,no hanencontradoqueexistandiferenciasen los defectosdel C.V. provocados

por el G.B.T. y por el GlaucomaCrónico de Ángulo Abierto (G.C.A.A.) (DRANCE,

197789; MOTOLKO, 1982,1983335336;LEWIS, 198Y<) ; PHELPS, 1983,198~*.365

KING, 1986~~~),ni entreel G.B.T. y la N.O.I.A. (AULHORN, 1979 ; HAYREH,

1979=12;GRAMER, 1983168; PHELPS, 1983364)

DRANCE en 197789, encuentraque los defectoscampimétricosen G.B.T.,

glaucomacrónicosimple y N.O.I. inducidaporshockcon excavación,son idénticosy

ocurrenpreferentementeen el campo superior; mostrandoclarasdiferenciascon los

defectosen N.O.I.A. Consideraerróneoel conceptode defectoaltitudinal, referidoen

la literatura, ya que en la mayoríade estoscasos,sólo seestudianlos 25<) centralesde

campo, indicandoque si seexplorarael campocompleto,sepodríaencontrarque la

mayoría,sondefectosdensosdel hazde fibras, querompenen la periferia.

LEVENE (1980)305,despuésde revisarsuscasosy los de otros autores,concluye

quela patogénesisdel G.B.T. es diferentede la del G.C.A.A.; basandosus conclusiones

en las diferenciasclínicasobservadasentrelas dosentidades.En el G.B.T. observauna

apariciónmásbrusca,así comodefectosde C.V. densosen los 5<) de la fijación. Cree

que el factor primario en el G.B.T. es la enfermedadvascularde los pequeñosvasose

hipotetizaqueel áreade fibras nerviosasarqueadastiene zonascon diferentesensibilidad

al stress: las fibras nerviosasinternasson más susceptiblesa los cambiosvasculares

(como ocurreen el G.B.T.), mientrasque las fibras externasson más susceptiblesal
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aumentode la P.I.O. (comoen el G.C.A.A.).

El mismoautor, en 1986306, hacehincapiéen la importanciade los defectosde

campocercadel puntode fijación en el G.B.T., siendodichaafectacióncasisiempredel

lado nasal.Sobrelos defectosaltitudinalesdice que muchasvecessetrata de defectos

arqueadosque rompenen la periferia.

MOTOLKO (1982)~~~,tambiéncomparalos defectosde C.V. entrepacientescon

G.B.T. y G.C.A.A. con el mismo grado de excavaciónóptica, no encontrando

diferenciascualitativasni cuantitativasentreambosgrupos.Consideraque las diferencias

encontradaspor otrosautoresse debenaquecomparanojos que estánendistintosgrados

de cadaenfermedad.

Los defectosmásfrecuentementeencontradosfueron: escotomaarqueadosuperior,

escotomasen los 5<) de fijación, y escotomascentralesabsolutos;con igual frecuenciaen

ambosgrupos, si bien el autor reconoceque eran pacientescon un grado severode

afectación.

La prevalenciade crisis hemodinámicasfue máscomúnen el grupode G.B.T.,

perono habíadiferenciasen el tipo, severidad,ni distribuciónde los defectosde campo

entrelos pacientesde G.B.T. con y sin crisis, en esteestadode la enfermedad.Admite

quelos defectosprecocesen el G.B.T. no sonbienconocidos,dadoque no se le realiza

un C.V. a pacientessin P.I.O. elevaday con cambiosmínimosen el disco.

Concluyeque las diferenciasentrelos defectosde C.V. del G.B.T. y del G.C.A.A.

no puedenserusadoscomoevidenciade distinto mecanismopatogénico;lo que estaría

en desacuerdocon las observacionesdeBURDE (1981)~~y GREVE (1983)173174.

GREVE (1983)’~~, creeque las lesionescrónicasde la microcirculación,afectan

más frecuentementea la parteinferior del discoóptico, comoocurre en G.B.T.. Sin

embargo,en glaucomacon tensiónalta, el dañosedistribuyeigualmenteen las mitades

superiore inferior, porquela P.I.O., posiblementede forma mécanica,afectaaambas

partes de forma similar; y si además,hay un compromisomicrovascularcrónico, se

afectarámásla mitad inferior del disco, comosucedeen el G.B.T. Por otraparte,en la
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N.O.I.A., sedañamásfrecuentementela mitad superiordel discoporunaobstrucción

agudaen las A.C.C.P. Paraesteautor el hechode que la distribuciónde los defectos

campimétricosseadiferenteen la N.O.I.A. y el G.B.T., así como quetambiéndifiera

el aspectodel discoóptico (la excavación)pareceindicar que los mecanismosde daño,

seanprobablementedistintos.

PosteriormenteGREVE (1983)173, comparael gradode excavacióncon el defecto

de C.V. Al igual que LEVENE (1980)305 encuentraunas excavacionesgrandes y

profundascon defectoscomparativamentepequeñosen glaucomacon tensiónalta,

causadosen su opiniónpor la accióndirectade laP.l.O. (en esegrupo,estabanexcluidos

los pacientescon enfermedadvascular).Mientrasque, los pacientescon G.B.T. de tipo

escleróticosenil o de tipo isquémicofocal, tenían unasexcavacionespálidas,conaspecto

apolilladoy debordesescarpados,acompañadasdegrandesdefectoscampimétricos.

Pero,sin embargo,LEWIS, HAYREH y PHELPS(1983)~’<), en un trabajosimilar,

no encuentranesasdiferencias,por lo que no apoyanlahipótesisde LEVENE (1980)~<)~

de queel dañoen el discoóptico esdiferenteen el G.B.T. y el G.C.A.A.

HITCHINGS (1983)223, apartede las diferenciasen el C.V., encuentraque los

pacientescon G.B.T., que teníanun defectoarqueado,presentabanun defectodensode

llenadodel discoóptico, lo que no sucederíaen los pacientescon G.C.A.A.

Los defectosmás frecuentementeencontradosen el G.B.T. y el G.C.A.A., por

PHELPS, HAYREH y MONTAGUE en 1983~~, fueron nasal superior y arqueado

superior;mientrasqueen la N.O.I.A. fueronpérdidaenhemicampoinferior y escotoma

central.

En el G.B.T. y el G.C.A.A., raramentese afectabael punto de fijación, y los

defectosmás próximos a la fijación (en los 5<) de C.V.) eran igual de frecuentesen

ambosgrupos; lo que les lleva a considerarque no existenmecanismospatogénicos

diferentesentreambasentidades.

En contraste,entre la N.O.I.A. y ambos tipos de glaucomas, si encuentran

evidenciasde que ocurranpor causasdistintas.
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Sin embargo,estosautores,añadenque el mecanismodel daño en G.B.T. y

G.C.A.A., no tiene porqué ser no-isquémico, sino que, por razonesanatómicas

desconocidas,la partesuperiory temporaldel disco,pareceser especialmentesusceptible

a la isquemiaaguda,mientrasla inferior lo esa la isquemiacrónica. Por otraparte,sería

posible, que en algunos casosde G.C.A.A., hubiera ademásun mecanismono-

isquémico,y queel poío inferior del discoseamássusceptibleal dañomecánico.

Aunquetodavíamuchostrabajosseseguíanrealizandomedianteperimetriamanual,

es a principios de la décadade los 80 cuandoquedaperfectamentedemostradoque la

perimetríacomputarizada,permite una mayor reproductibilidadcomparativade los

hallazgos perimétricos (GRAMER, 1980,1983)1ó817<), una mayor sensibilidad y

especificidadparala detecciónde defectosprecoces(GRAMER, 1980,1983)168.17<),así

como mayor facilidad parainvestigar la topografíade talesdefectosprecoces,que en

muchoscasosdifiere de los resultadosobtenidoscon la perimetríamanual(GRAMER,

1980)17<).

Utilizandoestastécnicascomputarizadas,GRAMER (1982,1983)167168,encuentra

quelos defectoscampimétricosen el G.B.T. estabanprincipalmenteen el cuadrantenasal

inferior; en contrastecon el glaucomacrónico, cuyos defectosse localizabanen el

cuadrantenasalsuperior.Mientrasla N.O.I.A. mostrabaigual distribuciónde defectos

en amboscuadrantesinferiores.

Por lo tanto, perimétricamente,el G.B.T. separecemása la N.O.I.A. que al

glaucomacrónico, lo que apunta, según el autor, a la etiología vascularde esta

enfermedad.

CAPRIOLI y SPAETH en 19846=,tras compararel C.V. (determinadopor

perimetríacomputarizada)de pacientesconG.B.T. y G.C.A.A., con similar cantidadde

perdidatotal de campo(600 dB aproximadamente),encuentranque en el G.B.T., los

escotomasestabanmáscercade la fijación, eran másprofundosy teníanunapendiente

más escarpada.Los escotomaspróximosa la fijación, ocurríanmás frecuentementecomo
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hallazgoúnicoen G.B.T., inclusocon bajosnivelesde perdidatotal. En ambosgrupos,

los escotomasmásdensosocurríanen el hemicamposuperior.

Paraestosautores,las diferenciasencontradassugierenque ambasenfermedades

tienenmecanismospatogénicosdiferentes,siendode tipo isquémicoparael G.B.T.. Esto

seríaapoyadopor el hechode que estegrupo presentabauna incidenciamásalta de

enfermedadessistémicas,como: hiperlipoproteinemia,hiperglicemia,historiade crisis

hemodinámicaso de hipotensiónsanguínea,y enfermedadescardiovasculares.

Estetrabajo fue muy discutidopor PHELPS, HAYREH y MONTAGUE (1984)365,

ya que estosautoresen anterioresestudios (LEWIS, HAYREH, PHELPS, 1983~’<);

PHELPS, 1983~~), no habían encontradodiferenciassignificativas en cuanto a la

distribuciónde la pérdidao la frecuenciade afectaciónpróxima a la fijación.

Motivadosporestacontroversia,KING y cols. (1986)278,compararonnuevamente

ambasenfermedades,en igual fasede afectación,estavez en basea la alteracióndel

disco óptico, ya que consideranque estaes la mejor forma de compararel daño; y

utilizaron como CAPRIOLI62, el programa32 del perímetroOctopus.No encontraron

diferenciasen el C.V. entreambasentidadesperoconsideraronque estono implica que

el mecanismopatogénicoseael mismo, sino másbien, que tales mecanismosno son

diferenciadosmeramentepor una P.I.O. normalo elevada.

[a localizacióny profundidadde los defectosglaucomatososde C.V. en relación

con el áreadel anillo neurorretinianodel discoóptico, fue estudiadopor GRAMER en

1986165, encontrandoque parala mismacantidadde pérdidatotal de campo,habíauna

mayorrelaciónvertical excavación/discoen el G.B.T. queenel G.C.A.A.

Parael mismotamañodel áreadel anillo neurorretiniano,el G.B.T. al contrario

que el G.C.A.A. y glaucomapigmentario,presentaba:

(1) menorpérdidade sensibilidadmedia;

(2) escotomasmásprofundosy más localizados;

(3) másdefectosen el campoinferior en los estadiosiniciales;

(4) másescotomasen los 200 centrales.
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Asimismoencontraron,que las diferenciasentreglaucomacon y sin tensión,eran

máspronunciadasen los estadiosinicialesde la enfermedad.Estasdiferenciasparecen

causadaspor distinto grado de influenciade patogénesisvascular,y por lo tanto, al

menosdos mecanismospatogénicostienen que ser consideradosen el glaucoma.A

resultadosy conclusionessimilaresllegó YAMAGAMI (1992)481unosañosmás tarde.

Para intentar descifrarla influenciade la P.I.O. en el G.B.T. y el G.C.A.A.,

DRANCE y cols. (1987)~~, seleccionaronpacientescon defectoslocalizadosen un

hemicampo,comparandola sensibilidaddel hemicamposanoentre los dos grupos.

Encontraronqueaquellosquepresentabanla P.I.O. másalta, habíanperdidoel doblede

sensibilidadretinianaquelos pacientescon G.B.T. (DM >2 veces),esdecir, teníanmás

frecuentementepérdidadifusade C.V.

En concordanciacon estos hallazgos,CAPRIOLI (1987,1988t61y CHAUHAN

(1989)~~, encuentranque los pacientescon P.I.O másbajapresentabandañode tipo

localizado y los pacientescon P.I.O. más alta presentabandañosde tipo difuso.

A los resultadosde estos estudiosde C.V., sepuedenañadir los hallazgosde

AIRAKSINEN y col. (1984)~’~, quienesencontraronque las P.I.O. más altasestaban

asociadasmásfrecuentementecon pérdidadifusade fibrasnerviosas;y los estudiosde

YAMAZAKI (1991)48=y JONAS (1994)262.265), quienesencontraronqueen el G.B.T. la

pérdidade fibras nerviosasera más localizadacomparándolacon la pérdidadifusaque

se produceen el glaucomacon tensión.

GLOWAZSKI y FLAMMER (1987)111 comparandos poblacionescon glaucoma,

en baseal patróndepérdidade C.V. en lugarde en basea la P.I.O. Los pacientescon

unaCLV másalta (indicativode defectode tipo localizado)mostrabanP.I.O. másbajas.

Este mismocriterio es usadopor CAPRIOLI (1987,1988)6’>.6í paraseparardos

gruposde pacientescon glaucoma;encuentraigualmentequelos pacientescon depresión

difusadel C.V. mostrabanP.I.O. máselevadasqueaquelloscon defectoslocalizados.
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LACHENMAYR (1991)294,y SAMUELSON (1993111 tambiénclasificana sus

pacientesenbaseal patróndepérdidade C.V. llegandoa idénticasconclusiones.

Dentro de los casosde G.B.T., tambiénpareceexistir unarelaciónentreel nivel

de P.I.O. y el defecto de C.V. (CARTWRIGHT, 198867; CRICHTON, 1989

CHAUHAN, 199071; HAEFLIGER, 1990183).Aunquealgunosestudiosno encuentran

ningunacongruenciaentreambasvariables(DRANCE, 1973~~; LEVENE, 1980~<)~) otros

muestranque cuandola P.I.O. es asimétrica,el defectode C.V. esmásgrandeen el lado

con mayor P.I.O. (CARTWRIGHT, 198867; CRICHTON, 1989 ; HAEFLIGER,

199O’~) e inclusootros demuestranqueen algunoscasosdeG.B.T., la reducciónde la

P.I.O. por debajode 10 mmHg., detienela progresiónde los defectoscampimétricos

(ABEDIN, 1982)2.

Todos estosestudiosapoyanla hipótesisde FLAMMER (1985)11<), de que el daño

difuso del C.V. puedeserpresióndependientey el daño localizadopuedeestarasociado

con factoresdiferentesy posiblementede tipo isquémico.

De acuerdocon la existenciade factoresetiológicosdiferentes,se muestraSHIOSE

(1989)4=4,quienpresentaun esquemahipotético en el que los defectosde C.V., más

frecuentementeescotomasparacentraleslocalizadosy profundospreferentementeen el

campo superior, se relacionancon otros signos oftalmoscópicostales como una

excavaciónde tipo “intrusión unidireccional” (excavaciónque se extiendeen sentido

vertical en la mayoría de los casos infero-temporalmente,pálida, irregular, con

profundizamientofocal y borderecortado),queapuntana unapatologíavasogénicay se

dan en los casosde G.B.T. y estánasociadosa defectodel haz de fibras nerviosasy

hemorragiaspapilaresfrecuentes.

En la misma lineade trabajossobrela posibleexistenciade factoresetiopatológicos

diferentesse encuentranlos estudiosde SCHULZERen 19904=0,cuyaoriginalidadradica

en queno hacela comparaciónclásicaentrepacientescon G.B.T. y G.C.A.A., sino que
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hacedos grupos con distintos factoresde riesgo con casosde G.B.T. y G.C.A.A.

igualmentedistribuidosen ambos.Los dos gruposmostraronsorprendentesdiferencias

estadísticas.

El grupo en el que predominanlos factorespatogénicosvasoespáticossin otras

alteracionesbioquímicas ni anormalidadeselectrocardiográficasde tipo isquémico,

mostrabaunaalta correlaciónentreel gradode alteracióncampimétricade tipo difuso

(determinadapor el valor del DM) y las P.I.O. más altas, mientrasel daño de tipo

localizado (CLV) no estabacorrelacionadocon la P.I.O.

El grupoen el quepredominabanlas anormalidadesbioquímicas(entreellas niveles

bajos de HDL y altos de LDL, con HDL/COLESTEROL TOTAL bajo) y

electrocardiogramassugestivasde enfermedadvascular,no mostrabaque las alteraciones

campimétricas(ni MD, ni CLV) tuvierancorrelacióncon la P.I.O.

En ambosgruposexistíaunaalta correlaciónpositivaentrelos indicesDM y CLV.

También fueron descritos por GEIJSSEN (1990,1995Y41142 la presenciade

“factores vascularesde riesgo locales” , que indican que la vascularizacióndel polo

posteriordel ojo no esoptima (por ejemplo:hemorragiaspapilares,atrofia peripapilar,

esclerosiscoroidea,arteriasestrechadasy/o irregularesy dilataciónvenosa),asociados

adefectosfocalesen el bordedel discoy alteracionescampimétricasmás frecuentemente

superiores.Y de acuerdocon los trabajosde SPAETH (1980)~~~, CAPRIOLI (1984)62 y

SHIOSE (

1989)4U, proponellamaraestaentidad“glaucomaisquémicofocal”, en la que

la insuficiencia del flujo sanguíneoa la cabezadel N.O. juega un papel crucial,

pareciendoque la causaprincipal puedenserciertasmicroangiopatiasrelacionadascon

la edad, como la aterosclerosis,la microangiopatíadiabéticay otros trastornosde la

circulación sistémica.

La mismaautora(GEIJSSEN,1987)’~’>, habíadescritoel G.B.T. escleróticosenil,

postulandoque setratabade unaN.O.1.A. crónica,en la que la presenciade un disco

pálido y atrófico, hemorragiaspapilares, atrofia peripapilar y esclerosiscoroidea,

sugierenque hay factoresvasculareslocalesinvolucradosen supatogenia.
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GLIKLICH en 1989148, muestraque el 62% de los pacientescon G.B.T. posee

progresióndel defectode C.V., sobretodo en los tresprimerosañosde la enfermedad,

en contrastecon los pacientescon G.C.A.A.; planteándose,si el G.B.T. esmásagresivo

en estadiosprecoces,o queel tratamientoen estoscasosha sido menosagresivoque en

G.C.A.A. El patrón de defectoencontradopor ellos, es un escotomadensoque se

extiendedesdela periferia nasalhacia la fijación.

GRAMER (1987,1990)164166 investigó la topografía,la localización,el tamaño,la

profundidad y la progresiónde los defectosde C.V. en el G.B.T., el G.C.A.A, la

N.O.I.A. y el G.P., en etapasdefinidasde la enfermedad.Encontróque en el G.B.T.

la distribuciónde los escotomaspredominaligeramenteen los cuadrantessuperiores,

exceptoen el grado II (perdidade 101-400dB), en el cual los escotomaseran mas

frecuentesen el cuadrantenasal inferior. Segúnel autor, aunquelos defectosmás

precoces(grado 1), se encontraroncon más frecuenciaen los cuadrantestemporales

superiores(peronuncaen un gradoestadisticamentesignificativo), indicaquizá,quelos

problemasvascularesestánmás involucradosen las etapasprecocesde la enfermedad.

El grupode pacientescon G.B.T., mostrabalos escotomasmásprofundosy menos

extensos,lo que, paraellos, puedeindicar que en G.B.T. la lesión de los hacesde fibras

nerviosas,se hallabamás localizadoen las partesprelaminaresy laminaresde la cabeza

del N.O..

Tambiénmidieronel áreamedia del bordeneurorretinianoen pacientesde la misma

edady con igual pérdidade C.V., comprobandoqueesteáreaeramenorenpacientescon

G.B.T., por lo que sugirieron que en el G.B.T. debenexistir más fibras nerviosas

intactaspor mm2 que en G.C.A.A. y por lo tanto la sustanciareducidano debeserel

tejido neurorretinianosino el tejido glial. Estehipotético factorde riesgo,podríaseruna

explicacióna la toleranciareducidaque presentael N.O. a la presiónenel G.B.T.

Con respectoa la progresiónde los defectoscampimétricosen el G.B.T., los

escotomasson más profundos desdeel comienzo de la enfermedad,aumentando

paulatinamenteen áreay profundidadde maneraproporcional,si bien el aumentodel

áreaes predominante;mientras que en el G.C.A.A. el defectoaumentaprimero en
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tamañoy al final enprofundidad.

Similaresfueron los hallazgosde ZEITER en 1992~~~,al compararla perdidade

C.V. entreG.B.T. y G.C.A.A. Aunqueel grupode G.B.T. teníauna mayorcantidad

de perdidafocal de campo,la diferenciano eraestadisticamentesignificativa. Tampoco

lo era la cantidadfocal o difusa de perdida,en el hemicamposuperiorentrelos dos

grupos. Sin embargo,si era significativamentemayor la perdida localizada en el

hemicampoinferior, en el grupode G.B.T. Estosdatos le llevan a apoyarla hipótesisde

queel mecanismovasculartiene un papel mayoren la patogénesisdel dañodel N.O. y

en la perdidade C.V. en pacientescon G.B.T.

NYMANN (1994)~~~ también encuentracombinacionesde defectos focales y

difusos,y como GRAMER (1990)1~ en las etapasmasprecoceslos hemicampossuperior

e inferiorestánafectadosen casila mismaproporciónpero segúnevolucionapredomina

la pérdidadel hemicamposuperior.

ARAJE y col. (1993)17, igualmentecompararondos grupos de pacientes,con

G.B.T. y con glaucomacon tensión,agrupadossegúnla desviaciónmedia, la edad,y la

refracción;encontrandoque parauna cantidaddadade pérdidade campo(desviación

media) el áreanasal a la fijación justo por encimadel meridianohorizontal, estaba

significativamentemásdeprimidaen los ojos con G.B.T., mientrasque, en los ojos de

los pacientescon glaucomacon tensiónera mayorel dañodifuso en los 30<) centralesdel

campo.

Porúltimo, ARAIE en 1995’~, tras revisarla literatura, concluyeque el patrónde

las lesionesde C.V. más frecuentementedescritasen el G.B.T. son:

(1) defectosvisualesde tipo localizado

(2) defectoslocalizadospróximosa la fijación y especialmenteenel cuadrantenasal

superior

(3) los defectosselocalizanmás frecuentementeenel hemicampoinferior
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Y desdeel puntode vistapatogénico,aunquela P.I.O. esuno de los factoresque

contribuyenen la progresiónde las lesionesdel C.V, ene!G.B.T., su efectono estan

evidentecomoen el G.C.A.A.; hayotrosfactorescomo los vasculares,quejueganun

papel más importanteen el desarrollodel dañode C.V.
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1.5.- ATROFIA CORIORRETINIANA PERIPAPILAR.

El diagnosticodel dañodel N.O., sobretodoen las lesionesde tipo glaucomatoso,

estábasadoen parámetrospsicofísicosy morfológicos,talescomo los defectosdel C.V.

y la medicióny descripción morfológica intrapapilar.Entre los últimos, cabedestacar

las relacioneshorizontaly vertical entreel tamañode la excavacióny del disco óptico,

así como el área y la configuración del disco y del anillo neurorretiniano, las

discrepanciasentreel áreade palidez y el áreade excavación,el acodamientode los

vasosy la presenciade hemorragiasdel disco óptico.

Sin embargo,la regiónparapapilarno ha sido muy tenidaencuenta,a pesarde que

hansido publicadoscasosde glaucomacon y sin tensiónalta y de N.O.I.A., asociados

a alteracionesde esteárea(HAYREH 1969,197419=197;PRIMROSE, 1969,1971376.377;

WILENSKY, 1976~~~; ANDERSON, 1983”; HEIJL, 1985~~<>; NAUMANN,
198534Z,

JONAS, 1989,1991,1992=53255=58=59).

HAYREH en 1967~’~y 196919=,señalaquelos cambiosen la aparienciadel epitelio

pigmentarioy la coroidesparapapilar,puedenserel resultadonaturalde un compromiso

en la circulación coroidea peripapilar. En las A.F.G., los halos peripapilares,no

muestranfluorescenciaen las fasesprecocesdel angiograma,pero si el margencoroideo,

difundiendoel contrastea dichaszonasen las fasestardías.Posteriormente(1974)’~~

encuentraquetalescambiosaparecendespuésde un episodioagudode N.O.I.A.

BUUS y ANDERSON en 198956, encontraronque el áreamediade escleray

coroidesexpuesta,eramayoren los ojos con G.B.T. queen aquelloscon hipertensión

ocular.
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NAUMANN en 1985~~, describela atrofia coriorretinianaparapapilar,en una

correlaciónclínico-histopatológica,comounapérdidadel epitelio pigmentarioretiniano

y obliteraciónde los vasoscoroideosparapapilaresmáspequeños.

FANTES en 1989í<)~, también en un estudioclínico-histológico, cree que los

crecientesperipapilaresadquiridos,puedenrepresentarregionesdedespigmentación,o

hiperpigmentación,engrosamientode la membranade Bruch’s, o atrofia celular del

epitelio pigmentarioretiniano.

Desde el punto de vista patogénico, este autor consideró, que la atrofia

coriorretinianaparapapilares importante parala pérdidaglaucomatosade fibras del

N.O., porqueun áreade contactoentrecoroidesy N.O., sin unabarreracelularentre

ellas, podríaexplicaralgunosaspectosde la atrofia glaucomatosa.Este factor, entre

otros, justificaría la mayor susceptibilidadparaelglaucomade los ojos con alta miopía

y extensaatrofia coriorretinianaparapapilar.

ANDERSON (1983,1987)ííí=observaque los cambiosparapapilareseran mas

frecuentesen los pacientescon G.B.T., que en aquelloscon hipertensiónocular y que

en sujetosnormales.Asimismo,encuentraunaalta correlaciónentrela localizaciónde

la atrofia parapapilarmásamplia y el sectorconexcavaciónmásgrandecon la dirección

de la pérdidade C.V.

HEIJL en 198522<), publica hallazgossimilaresa los de ANDERSON (19833’ y

afirma que la localizacióndel defectomásprofundoen el C.V., correspondecon la

región que tiene unaatrofia coriorretinianaparapapilarmás intensa.

NEVAREZ, ROCKWOOD y ANDERSON en 1988346,estudianla configuración

del tejido peripapilaren ojos con glaucomaunilateral,encontrandoqueel crecienteo halo

erael mismo en ambosojos, si bien seveíamejor en los ojos condañoglaucomatoso,

acausade que los bordesde los tejidos seapreciabanmásfácilmentea travésde la capa

de fibras nerviosas más adelgazada.Por otra parte (KASNER, 1989)~~’, también
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encontraronquelos pacientesquepresentabanmenoralineamientode las capasde tejido

peripapilar(queformanel creciente),eranlos quemás tardedesarrollaroncrecientesmás

grandesy excavacionesmayores,en el ojo afectode glaucoma.

En otro trabajo(ROCKWOOD, 1988)~~,aunqueencontraronque los cambiosen

la aparienciadel tejido peripapilar, ocurren más frecuentementeen los ojos con

excavaciónprogresivaqueen ojos normaleso con glaucomano progresivo,no creíanque

sedebieraa la agresióndirectade la P.I.O. elevadasobrelos tejidos peripapilares.Lo

cualeraapoyadoporel hechode que tambiénencontraronunamásbajaprevalenciade

crecientesen el grupo de hipertensosoculares, que entre sujetos normales (o

normotensos).

Estosautoresteníanla impresiónde que la falta de alineamiento,eraen gran parte

un factor preexistente,aunquela posición del bordedel epitelio pigmentarioalgunas

vecessealterabaen virtud de una atrofia del E.P.R. peripapilar,especialmenteen las

ultimasfasesde la excavaciónglaucomatosay tambiénenalgunoscasoscon excavación

avanzada.Y este hechotenía implicacionespatogénicas.Tanto en el contextode las

teoríasmecánicas,paralas que la presenciade un crecientepuedereflejaruna inclinación

en la salidadel N.O. acompañadade variacionesanatómicasde la laminacribosa,que

representaranuna mayor susceptibilidadal daño. Como desdeel punto de las teorías

vasculares,dadoque asociadoa los cambiosanatómicosentrelas capasde los tejidos,

pudríanexistirvariacionesen el lechovascularo zonasde contactoentrecoroidesy tejido

nerviosoque permitiríanel pasodirecto de sustancias(por ejemplovasoconstrictores

circulantes)de la coroidesal tejido neural.Estasopinioneshan sido mástardeapoyadas

por los trabajosexperimentalesde DERICK (1994)83.

Por ultimo, señalanque la presenciade crecienteso halos, puedenayudaren el

diagnosticode G.B.T., en aquelloscasoscon atrofia y excavación,en ausenciade

elevacionesde la P.I.O.

JONAS en ~ encontróquela atrofiaparapapilardel epitelio pigmentario

coriorretiniano era significativamentemayor en ojos con glaucoma, que en ojos

normales.También encontró, una correlación significativa con el área del anillo
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neurorretiniano,con las E/D horizontaly vertical, con las muescasen la capade fibras

nerviosasretinianasy con la pérdidamediadeC.V.

De acuerdocon sus resultados,y con los de otros investigadores,este autor

consideraque los cambiosen el áreaparapapilardeberíanser considerados en la

deteccióny seguimientode la patologíadel N.O. Añadeademas,que esta región es

especialmenteimportanteen ojos que tenganla cabezadel NO pequeña,ya que en estos

casos,los cambiosintrapapilares,talescomoaumentoen la E/D, disminucióndel área

del anillo neurorretinianoo alteracionesen su configuración,aparecenanormales,más

tarde que los parámetrosparapapilares,la capade fibras nerviosaso los defectos

campimétricos.

Estahipótesis,la confirmaposteriormente(JONAS, 1990)25=257,al encontrarque

la atrofia parapapilarera significativamentemásgrandey el haz de fibras nerviosas

significativamentemenosvisible en ojos glaucomatososcon pequeñasE/D.

Desdeel punto de vista oftalmoscópico,JONAS 1989=58.26<)divide la atrofia

coriorretinianaparapapilar,en unazonacentralbetay unaperiféricaalfa. La zonabeta,

limita con el anillo escleralparapapilar,y se caracterizaporescleravisible, membrana

de Bruch’s expuesta,y grandes vasos coroideos visibles. La zona alfa, muestra

hipopigmentacióne hiperpigmentaciónirregular.

El mismo autor, en 1990 y 1991, a partir de una comparaciónclínico-

histopatológicaindirecta,elaboróla hipótesisde quela zonabeta,podríarelacionarsecon

unapérdidacompletade las célulasdel epitelio pigmentarioretiniano, y una importante

disminución del número de fotorreceptoresretinianos. [a zona alfa, podría ser la

equivalentea las irregularidadespigmentariasdel E.P.R. Desdeel punto de vista

psicofisico, demostróque la manchaciega del C.V. es más extensaen ojos con

importanteatrofia coriorretinianaparapapilarque en ojos con atrofiapequeña.Sugirió

quela zonabetacorresponderíaa un escotomaabsolutoy la zonaalfa a uno relativo. Más

tardeKUBOTA (1993, 1996)290.291pudocomprobardichahipótesisen un estudioclínico-

histopatológicodirecto.

Al encontrar(dONAS, 1992)~~~, que la zonabetaeramásextensaen los ojos con
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dañoglaucomatosomoderadoqueen los que teníanhipertensiónocular, sugiereque la

atrofiacoriorretinianaparapapilar,puedeserútil en el diagnosticoprecozdel glaucoma,

siendoen ocasionesun métodomássensibleque el áreadel anillo neurorretíníano.

Tantoen el gruponormal, como en el glaucomatoso,la atrofia parapapilarmás

extensa,seencontrabaen el sectortemporalhorizontaly la másreducidaen la región

nasal. Ademásexistíaunarelaciónespacialentrela perdidadel anillo neurorretiniano

dentrode la papilay ]a atrofiaparapapilar,lo cual implica, segúnel autor, que existe

algún elementocomúnen su patogeniay encajaríacon las observacionesde HEIJL

(1985)22<), en cuanto a que la localización del defecto más profundo en el C.V.,

correspondecon la región quetiene una atrofiacoriorretinianamás intensa.

Se muestrade acuerdocon ANDERSON (1983)11 en cuantoa que la atrofiase

asociamása valoresde P.1.O.normaleso moderadamenteelevados,quecon presiones

muy altas.

Encuentrados combinacionesdistintas de signos morfológicos: la primera

caracterizadapor unaextensaA.C.R.P.P.asociadaa unaexcavaciónglaucomatosapoco

profunda,con discrepanciaentreunaexcavaciónmayor y un áreade palidez menor,

defectosdifusosde la capade fibras del NO, fondo de ojo en mosaicoy posiblemente

asociadoa valores másaltos de P.I.O.; y la segundacon A.C.R.P.P. pequeña,con

excavaciónprofundade la papila, áreasde excavacióny palidezcongruentes,defectos

localizadosen la capade fibras del NO, ausenciade fondo en mosaicoy P.I.O. más

bajas.

Si estasdoscombinacionessonfruto de mecanismospatogénicosdiferenteso si la

A.C.R.P.P.,estápresenteantesde queseinstaureel glaucomay predisponea la perdida

glaucomatosade fibras del N.O., o al revés,empiezay progresasimultáneamentecon

la pérdida del anillo neurorretiniano,son dos temasque estánpendientesde ser

confirmados.

ANDERSON (1983)11y KASNER (1989)271 asumenquela ausenciadeA.C.R.P.P.,

disminuyeel riesgo de unalesiónglaucomatosainducidapor la P.I.O. elevada,apoyados

por la observaciónde semilunasde atrofia menosmarcadasen ojos con hipertensión

ocular que en normalesy tambiénmás pequeñasen ojos normalesque en ojos con
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G.B.T.

JONAS en
1992=M, no encuentraesto,pero si que la A.C.R.P.P.,aumentacon los

parámetrosqueempeorande formaprogresivacon la evolucióndel glaucoma,comoson

la disminucióndel áreadel anillo neurorretinianoy el aumentodel cocienteE/Pvertical.

Hipotetiza que al menos uno de los componentesde la A.C.R.P.P. es presión

dependientey aumentade forma progresivay otro componentepodríaser independiente

de la presión,y explicaríala atrofia másextensapresenteen ojos convaloresde P.I.O.

moderadosque en los que tienenpresionesmásaltas.

Y más tarde(JONAS, 1993,1994)263.265,compruebaque son más frecuenteslas

hemorragiasdel discoóptico en el G.B.T. que en el glaucomacon tensiónalta, pero no

se correlacionancon un aumentode la A.C.R.P.P. por lo que debentenerdiferentes

mecanismosde desarrollo.

Los factoresde riesgovasculareslocalescomo la A.C.R.P.P., las hemorragiasdel

disco y la esclerosiscoroideatienengran importanciaparaGEIJSSEN(1995)14=quien

encuentraque la A.C.R.P.P.:

- estápresenteen todos los pacientescon G.B.T. escleróticosenil,

- frecuentementeseencuentraen ojos con esclerosiscoroidea,

- hay unaalta correlaciónentrela posiciónde las hemorragiasdel disco y el lugar

en el que la A.C.R.P.P.esmásextensa.

Y concluyeque si esto escierto, la A.C.R.P.P.es un parámetromás fiable y

visible permanentementeen el control de la progresióndel G.B.T. que las hemorragias

del disco.

IgualmenteTEZEL (1996)~~~mostróuna mayorfrecuenciade:

- hemorragiasen la capade fibras nerviosasde la regiónpapilar,

- estrechamientoarteriolarproximal,

- una mayorextensióny áreade la A.C.R.P.P. en pacientescon G.B.T. que en

aquelloscon G.C.A.A. y en hipertensosoculares.

Tanto TEZEL
452 como PARK (1996)~ encontraronque la aparienciade la

A.C.R.P.P. era independientede la P.I.O. Esteúltimo autor, mostróademásque las
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correlacionesentrela A.C.R.P.P.enG.B.T. y los parámetroscampimétricoseranmas

significativasquecon los parámetrosintrapapilares;e igualmentevio que la zonabetase

correlacionasignificativamentecon la topografíade lapapila, mientrasla zonaalfa no

muestrarelacióncon los defectosdel C.V. ni con la configuraciónde la papila óptica.

En resumen,essabidoqueestoscambiosperipapilares(RADER, 1994)385sonmás

frecuentes en ojos con glaucoma (PRIMROSE 1969376, WILENSKY, 1976

LAATIKAINEN 1981293;ANDERSON, 198311; HEIJL 1985~~<); BUUS 198956,JONAS,

1989,1992,
1997254.258,26É1.26l; TEZEL, 1996452),son másprominentesen el sectordel disco

con mayorexcavación(ANDERSON, 198311; HEIJL 1985=20;JONAS 1989,1990,1991,

1992,1997252=55257258=6í;PARK, 199Q~~; TEZEL, 1996~~~),y secorrespondencon el

sectorde másmarcadapérdidade C.V. (ANDERSON, 1983,198711í=;HEIJL 1985~~<);

JONAS, 1990,1991,1997=55257261;PARK, 1996~~~),encontrándosemásfrecuentemente

en el sectortemporalinferior que en el temporalsuperior.

En algunos(ROCKWOOD 1988f~,pero no en todos los casos(NEVAREZ, 1988)346,

los crecientesperipapilaresrepresentanatrofia adquirida de la coroides, epitelio

pigmentarioretiniano, o ambos. Otros crecientesperipapilareso halos representan

desalineamientoscongénitosde las capasperipapilares.

La atrofia adquirida está también presentedespuésde episodios agudos de

N.O.I.A., quizásdebidosadisminuciónde la circulacióncoroideaperipapilar(HAYREH

1969, 1974)í9=~97.

Permaneceincierto que proporciónde crecientesperipapilaresen glaucomason

debidosa cambiosadquiridos(ROCKWOOD, 1988)~<)<) que representanel resultadode

una isquemiapapilar y peripapilarcombinada,y queproporción,si hay alguna,son

anomalíascongénitasen la configuración de la coroides peripapilar y el epitelio

pigmentadode la retina, que predisponenal dañoglaucomatoso(NEVAREZ, 1988M6;

KASNER, 1989=71).

Existe una clara correspondenciaentre, el sector con una más prominente

constricciónproximal de las arteriasretinianasperipapilares,el sector másafectadopor

excavaciónglaucomatosadel disco, y el sectorcon zonamásextensade disturbiosdel
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epitelio pigmentario peripapilar (RADER, 1994385; TEZEL, 1996~~~. Aunque

PAPASTATHOPOULOS (1995)356 encuentratodas estas relacionesexceptocon la

extensiónde laA.C.R.P.P.

Finalmente, KUBOTA en 1996=91, investigó la ultraestructurade las capas

profundasde la retina y de la coroides, correspondientesa la A.C.R.P.P.,mediante

microscopiaópticay electrónica.En la región de la A.C.R.P.P.de ojos glaucomatosos

las célulasepitelialesde la tetinamostrabanalteracionesdegenerativas:comopérdidade

los pliegues basales y microvellosidades,mitocondriasdegeneradas,degeneración

vacuolary distribución irregular de los gránulosde melanina.En esteáreade los ojos

glaucomatososhabíaunadisminucióndel númerode fotorreceptores.La luz de los vasos

coriocapilaresadyacentesal N.O. estabacolapsada.

Estosresultadosindican que la disminuciónde la perfusióncoroideapuedeserel

mecanismopatogénicade la atrofia coriorretinianaparapapilarglaucomatosa;y comola

porciónprelaminarde la cabezadel N.O. recibesu principal suministrosanguíneodesde

la coroides peripapilar por medio de ramas de las A.C.C.P., con su característica

distribución sectorial (HAYREH, 1996)~<)~, la ausenciao disfunción de estas ramas

centrípetasen el sectorde la A.C.R.P.P.puedecausarun dañoisquémicoen la cabeza

del nervioen dicho sector;por lo queseencuentraunacorrelaciónsignificativaentrela

localización de la A.C.R.P.P. y los defectos de campo visual (ANDERSON,

1983,19871112;HEIJL, 1985=16;BUUS, 198956; JONAS, 1992254; PARK, 199«~~) que

apareceya en ojos condeterioroglaucomatosomoderado(JONAS, 1992)=54siendo la

correspondenciamásfrecuentela localizacióntemporalinferior de la A.C.R.P.P.con el

defecto típico arqueadosuperior y periférico nasal superior (ANDERSON, 198311;

HEIJL, 1985=16;PARK, 1996~~7),defectocentralpróximoa la fijación (JONAS, 1989~~~;

PARK, 1996~~~)y mayor tamañode la manchaciega(JONAS, 1991)~~~.

La A.C.R.P.P.estárelacionadacon los índicesque representanlos defectosdifusos

de C.V. (D.M. y P.M.P.P.)y los defectoslocalizadosdel CV. (C.L.V.) (JONAS,

1989, 1994=59=6=;PARK, 1996~~~),y su extensiónangularrepresentamejor los defectos

localizadosquelos difusos (PARK, 1996)~~~influyendodicha extensiónen la progresión

de los defectosde C.V. (ARME,
1994i6; PARK, 1996~~~;TEZEL, 1996~~~).
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2.- JUSTIFICACIÓN E HIPÓTESIS.

El equipode investigaciónen el que estoy integrada,hasentidodesdeel principio

un constanteinterésen todos los aspectosrelacionadoscon la isquemiaa niv~l de la

cabezadel nervio óptico.

Y así, teniendoen cuentaqueuno de los principaleslugaresdondeseproduceuna

intensaremodelaciónduranteestaenfermedadesla cabezadel nervio óptico, no es de

extrañar que nuestros primeros trabajos se centraran en la descripción de la

vascularizaciónde la papiladel nervio, tantoen el hombre(RAMÍREZ, 1984)389como

en el animal de experimentación(RAMÍREZ, 1986)~~; paraa continuacióndesarrollar

un modeloexperimentalmedianteoclusionespor microembolizaciónmúltiple a travésde

la carótidasuperior(TRIVIÑO, 1985)~~~que nospermitiesecomparar,las alteraciones

histológicas (RAMÍREZ, 199l~~; TRIVIÑO, 1994 ‘~J y los cambios vasculares

(RAMÍREZ, 1989)388quetienen lugardesdelas etapasmás precocesde la isquemiahasta

las mástardías(TRIVIÑO, 1997)~~~.

En los últimos años,estalíneade investigaciónsehan ampliadohaciael estudiode

los astrocitos(TRIVIÑO, 1992,1996464>461;RAMÍREZ, 1994,~ al seréstosla

principal población celular de la cabezadel nervio óptico y por tanto máximos

responsablesde las remodelacionesque seproducenen el nervio comoconsecuenciade

estapatología.

A la luz de todos estos trabajosbásicosexperimentalesy morfológicos, nos

planteamosla cuestiónde cual seriala respuestafuncional, valorableclinicamente,en las

etapasprecocesde la isquemiade la cabezadel nervio óptico.

En la actualidad,seadmite unánimemente,que la etiología de la atrofia óptica

isquémica,ya seaen formade N.O.I. o deG.B.T., esde origenmultifactorial y ocurre

cuandotienenlugardeterminadosestadospatológicos,soloso en combinación;entrelos
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quecabedestacarla arteriosclerosis,la hipotensiónarterial (porshockhipovolémíco,por

tratamientosantihipertensivos,por hipotonia nocturna), estadosde hiperviscosidad

sanguínea,fenómenosvasoespáticos,etc.

Ante talesevidenciasy pararespondera nuestrapregunta,teníamosque estudiar

apacientesde estascaracterísticaspatológicas.Peroen la prácticaclínicaoftalmológica,

y más aún a nivel hospitalario, es muy difícil encontrarel tipo de pacientesque

cumplierandoscondicionesfundamentales:primeropresentarpatologíaisquémica,y en

segundolugar que estuviesenen etapasprecocesde la misma.

Sin embargo,tuvimos la suertede coincidir en el tiempo y en el espacio,con la

realizaciónde un estudioprospectivosobrela hiperlipemiaen la Comunidadde Madrid

que se llevaba a cabo,bajo la direccióndel Dr. GutiérrezFuentes,en la Unidad de

Lípidos del HospitalUniversitariode San Carlos.

Graciasa lacolaboraciónentreambosequipos,teníamospuesla oportunidadde

estudiar a pacienteshipercolesterolémicossin otras patologíassistémicasasociadasy

oftalmológicamentesanos;incluso,contamoscon la posibilidadde compararaquellosque

ya presentabansíntomasde arteriosclerosisfrentea otros asintomáticos.

Hastala fechala mayoríade los estudiospublicadosque investiganlos mecanismos

implicadosen la produccióndel dañoen las neuropatíasópticasy glaucomatosas,están

enfocadosen la comparación de las lesiones campimétricasen distintos tipos de

glaucoma,G.B.T. y N.O.I., paradeducirde los distintospatronesde pérdidade C.V.

los diferentesmecanismospatogénicos;pero, incluso, aquellosque estudianlas etapas

másprecocesde la enfermedadlo hacen,comoes lógico, en pacientesya diagnosticados.

Y lo mismo sepuededecirde los estudiosmorfométricosque investiganel volumende

la excavación,el áreadel anillo neurorretiniano,la capade fibras nerviosas,o la

A.C.R.P.P.

Y estoes lógico, porquecomobien decíaMOTOLKO ~, no serealizanC.V. en

individuosconla P.I.O. normal y cambiosmínimosen el disco.
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La relaciónentrela hiperlipemiay el G.B.T. ya fue investigadapor DRANCE

(1973tt JOIST (1976)’~<); WALKER (1976>~~’, y WINDER (J977)478. Estostrabajos

encontraronunas incidenciasmás o menossignificativas de hipercolesterolemiaen

pacientescon G.B.T., y más recientementeDRANCE (1996)~, en el informe del III

Simposio Internacional sobre Flujo Sanguíneo, hace referencia a un trabajo

epidemiológicofrancésque encuentrafactoresde riesgovascularesen el 89% de los

pacientescon G.B.T. estudiados,siendolahipercolesterolemiael factor más importante.

Nosotrosdecidimosestudiarpacientescon hipercolesterolemia,en basea queésta

juegaun papelseñaladoen la etiologíade la arteriosclerosisy éstaasu vezesel factor

de riesgovascularmás importanteen los procesosisquémicosa nivel de la cabezadel

nervio óptico.

En la actualidad, la investigaciónen el terrenodel diagnósticoprecozde las

neuropatíasisquémicasy glaucomatosastiene dos tendencias:unaquepreconizaque la

lesiónanatómicaprecedeal dañofuncional; y otra defensorade que el defectofuncional

ocurreantesde que semanifiesteel dañoanatómico.

A la cabezade la primeratendenciaestánlos trabajosde QUIGLEY (¡983)383en

los queseobservóhistológicamenteuna pérdidaimportantede axonesdel N.O. antesde

queaparecieranlos primerosdefectosdel C.V.

Perocomoseñalanlos autoresde la LXXIII Ponenciade la SociedadEspañolade

Oftalmologíapresentadaenel Congresocelebradoen Granadaen 1997, defensoresde

la hipótesisde la precocidaddel dañofuncional, el mismo QUIGLEY (1989)381publicó

queunapérdidalocalizadade un 20% en el númerode célulasganglionareslleva a una

disminuciónde la sensibilidadde 5 dB, y la pérdidade un 40% de célulasganglionares

coníleva una disminución de sensibilidad de 10 dB, lo cual indica que no existe

discrepanciaentreanatomíay función.

Coincidimoscon los autoresen que a medidaque las célulasganglionaresy sus

axonessedañaneslógico queexistaunadisfuncióncelular,unarespuestabiológicaa la
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lesión. Es improbable que la presenciade daño estructural demostrable,que es

dependientede la muertecelular,precedasiemprea ladisfuncióncelular.

Estetrabajopretendeir a la búsquedade esedañofuncional antesde que ocurrael

dañocelulardemostrable,y consideramosqueel estudiodel C.V. es un métodono solo

adecuadosinoademásfundamentalparael diagnósticoprecozde talesdisfunciones.

Al estudiofuncional añadimosla observaciónclínicade la papilaópticay del árbol

vascularretinianomedianteretinografiasy angiografíasfluoresceinicas,a la búsqueda

igualmentede detectarsignosde dañoen las fasesinicialesde la hipotéticaisquemiaque

padeceríanlos pacienteshiperlipémicosy arterioscleróticos.
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3.- MATERIAL Y MÉTODOS.

3.1.- SELECCIÓN DE PACIENTES.

Hemosestudiadopacientesprocedentesde la Unidad de Lípidos y Aterosclerosis

y del Serviciode Cardiologíadel Hospital Universitariode SanCarlos, a los cualesse

les aplicaronlos siguientescriterios de selección:

1.- Criterios sistémicos.

Todos los pacienteseranhiperlipémicoscon hipercolesterolémiascomprobadastras

seis semanasde dietahipolipemiante,descartándoselos pacientesque presentabansólo

cifras elevadasde triglicéridosdadasudiscutidaacciónaterogénica.

Asimismo sedescartaronlos pacientesque presentabano teníanantecedentesde

otrapatologíasistémicao neurológicaasociadaquepudieraafectara la funciónvisual.

2.- Criterios oftalmológicos.-

- No haberpresentadonuncapatologíaocular traumática,infecciosao degenerativa.

- Presentaruna agudezavisual superiora 0,8.

- No tenerdefectosde refracciónsuperioresa2 dioptriasesféricasy/o 1 dioptria

cilíndrica.

- Presentarcifras normalesde presiónintraocular.

- Presentarintegridadabsolutade mediostransparentes.

- Tamañopupilarmayorde 3 mm.

- Relaciónde falsospositivosy falsosnegativosenel C.V. menordel 10%.

Tras aplicarestoscriterioshemosestudiadouna muestrade 312 ojos, de pacientes

de edadescomprendidasentrelos 19 y 77 años , cuyadistribuciónpordécadassemuestra

en la TABLA II (pág.114).
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3.2.- METODOLOGIA DE EXAMEN.

Unavez aplicadoslos criteriosde selección,a todos los pacientesseles hizo una

exploraciónoftalmológicacompletadividida en tres díasdadala duraciónde la misma.

* En elprimer dia serealizaba:

1.- Historia clínica y anamnesis.

2.- Agudeza visual y corrección óptica..

3.- Biomicroscopia de polo anterior.

4.- Tonometría.

5.- CampoVisual. En el primer dia deexploraciónutilizamos el programa24 si

biendesechamoslos resultados,utilizándolosólo comoentrenamiento.

Con estos datosseaplicabanlos criteriosde selecciónoftalmológicos.

* El segundodia de la exploración:

1.- Volvemos a realizar un campo visual programa 24, cuyos resultadosserán

consideradoscomovalidos.

Analizamos los defectosde campo según los criterios que se señalanen los

capítulos 3.3.3.2.A (pág. 96) y 3.4.1 (pág. 106)

* En el tercer dia de la exploración:

1.- A todos los pacientes que presentaron defecto central con el programa 24 de al

menos un punto de pérdida de sensibilidad mayor de 9 dli en los 30<) centrales del

campo, se les realiza una nuevapruebacampimétricaempleandoesta vez el

programaGí.

2.- Finalmente se procede a la realización de retinografía y angiografía

fluoresceinica, previa dilatación pupilar siguiendo el protocolo explicado con más

detalleen el capítulo3.3.4. (pág. 100).
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3,3.- EXPLORACIÓN CLÍNICA.

3.3.1.- HISTORIA CLÍNICA.

De la anamnesisy exploraciónclínicasereseña:

1.- Edady sexo.

2.- Niveles de colesterol, HDL, LDL y TG tras seis semanasde dieta

hipol ipemiante.

3.- Tiempode diagnósticode la hiperlipémia.

4- Antecedentesde accidentevascularprevio (infarto de miocardio,angor,o

accidentevascularperiférico).

5.- Agudezavisual previa correcciónópticaen los casosque la precisaran.

Hemosmedido la agudezavisual de cercay de lejos medianteoptotiposde tipo

Snellen.

6.- Biomicroscopíade poío anterior,utilizando una lamparade hendidurade la

casaHaag-Streit, modelo Universal900 BM; señalandola presenciao no de:

arco senil, guirnalda limbica de Vogt, Dellen, pterigion, lineas de Hudson

Sthali, corneaguttata,pingueculas,placashialinasesclerales,microaneurismas

en conjuntivaperilimbal, degeneraciónesferoidea,pseudoexfoliaciónlenticular,

atrofia de iris, iridosquisis.

3.3.2.- CAMPIMETRIA.

3.3.2.1.- CARACTERISTICAS GENERALES DEL CAMPÍMETRO OCTOPUS.

Parael estudiodel campovisual hemosutilizado un perímetroOCTOPUS 500 E

de la casaInterzeag.Éstees un perímetrode cúpulaautomáticoy computarizadoque
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utiliza la forma estáticade presentacióndel estímulo,siendola distanciade ésteal ojo

de 42,5cm. igual que el radiode la cúpula.

El tamañodel estimuloesel homólogoal númeroIII de Goldmande 0,431<)ó 2,87

mm. de diámetro,la luminanciadel índicepuedevariarsedesde1 Asb. hasta0,02 Asb.

(30 a46 dB respectivamente)siendola amplitudde luminosidadde O a 46 dli. El tiempo

de exposicióndel estimuloes de 0,1 sg. La iluninación de la cúpulaes constantey

homogéneade 4 Asb. (1,27cd/m2).

En el perímetroOctopusseutilizan, dependiendode los programas,entre36 dB

(0,25 Asb.) yO dB (1,000Asb.). Los valorespor debajode 36 dB sonmuy tenuespara

ser vistos y los valoresde 1,000 Asb. se utilizan para investigar escotomas.No se

utilizan valoresmayoresde 1,000Asb., porqueson muy fuertes,provocandispersiónde

la luz, estimulanla periferiade la retina y dan comoresultadofalsospositivos.

Toda la informaciónque serecibe en el Octopusy toda la partenuméricaque

apareceen la impresión se expresaen dli. Cuantomásalto esel numerode decibelios

tanto másbajoes el valordel umbral,es decir, tanto mássensibleesel puntoexaminado

ya que seobtienela respuestacon menorintensidadde luz.

La fuentede luz parael estimuloesuna lamparahalógenay sirve tanto paralos

puntos de fijación central como para la presentacióndel estimulo. El sistema de

proyecciónconstade dos espejossobreejesdiferentes,accionandopor dos motoresque

provocanel desplazamientodel estimulode uno aotro puntoprogramado.Estesistema

de proyeccióntiene una exactitudde 0,5<).

Cuandoel pacientecomienzael examen,el Octopusajustaautomáticamenteel

tiempo de presentacióndel estimulo al tiempo de reaccióndel paciente,al sacarun

promediode las ochoprimerasrespuestasadaptándosede estamaneraa cadapaciente;

no obstante,esteprocesode ajustecontinuadurantetodo el examen.Los estimulosson

presentadosautomáticamenteal azar.

Duranteel examense mide tambiénel gradode fiabilidad de las respuestasdel

paciente.Cadavez que sepresentaun estímuloluminososiguea esteun ruido, a veces
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seoye sólo el ruido sin quesepresenteel estimuloluminoso,si el pacientecontestacomo

silo vierasetratade un falso positivo; otrasvecesen un punto ya medido sepresentaun

estímulode mayor intensidad,si el pacienteno respondesetratade un falso negativo.

Ademásconstade un sistemaautomáticoque interrumpeel procesodeexamencuando

detectacualquieranomalíade la fijación.

Segun los distintos programas utilizados se pueden estudiar entre 70 y 130

ubicaciones diferentes en el campo; pudiéndose presentar en un solo examen entre 300

y 600 estímulosluminososparacadaojo.

El perímetroOctopuspermitedetectarel valor del umbral retinianoa la sensibilidad

de la luz (sensibilidadde contraste)dentrode un margende 2 dB con una seguridad

mayor del 99%. Estaexactitudse debea que disponeen su memoriade los datos de

normalidadobtenidosen un estudiodel valor de la sensibilidaddel umbralen cadauno

de los puntos retinianoselegidosen varios gruposde edadesdiferentesde personas

normales.Secomprobóque la sensibilidaddisminuyecon la edady que a medidaque

los puntosestimuladossealejande la fovea, la sensibilidaddisminuyeen0,3 dB porcada

grado, siendola variaciónparacadadiezañosde 1dB.

Todos estosdatos archivadosen la memoriadel Octopusy programadosen su

hardwaresonaplicadosautomáticamentecomopunto de partidapara medirel umbral,

paralo cual el estímulosepuedepresentarde dosmanerasdistintas.

La másprecisaes la que determinael umbral siguiendoun procesoescalonado

(llamadade “bracketing”), en la que sepresentael estimulocon el valor del umbral

correspondientea la edaddel paciente.Si el pacientelo ve, automáticamentela intensidad

disminuye en valores de 4 dB hastacruzar el umbral hacia abajo. Luego también

automáticamenteel estimuloaumentaen escalonesde 2 dB hastacruzarel umbralpor

segundavez (estrategiade doblecruce). Si el pacienteno vierael primer estimulo, la

intensidadde luz se incrementaen escalonesde 4 dli hastaque seavisto, a partir de aqui

la intensidadempiezaa bajaren escalonesde 2 dli. Estaestrategiadeterminael umbral
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de forma estáticade una maneramuy precisaen todos los puntos examinados,los

programasque la utilizan sellamanprogramasbásicosen versión normal.

Hay otraestrategiarápidade doblecruceque consisteen que el primerestimulose

presentaa 4 dli por encimadel valor umbralnormalparala edad.Si el pacientelo ve,

másadelantesevuelvea estimularla misma zonacon igual intensidady si nuevamente

lo ve, termina el examendándolopor normal; pero si el pacienteno lo ve, haceel

bracketingcomoen el examenanterioren escalonesde 2 dli. El único problemadeeste

examenes que se correel riesgode no detectarescotomasrelativosy no sepueden

estudiarlas variacionesa cortoplazo. Los programasque utilizan estemétodosellaman

programasbasicosde estrategiarápida.

El segundotipo son los programasde “screening“. Estos trabajanconescalonesde

6 dB, si el pacientelo ve seconsideranormal y si no lo ve sele mandauna intensidad

maximade 1,000 Asb, silo ve sedicequehay un escotomarelativoy si no lo ve que hay

un escotomaabsoluto.Estees un examenrápido y dá resultadoscualitativos , mientras

los anterioresdabanresultadoscuantitativos.

El Octopusesun perímetroindependientedel operador,por lo cual disponede

varios mecanismospara controlar la fiabilidad de la prueba. Uno de ellos es la

monitorizaciónautomáticade la fijación del pacientemedianteuna camarade TV de

rayosinfrarojosquecontrola laposicióndel ojo del pacienteporunasondacuyo reflejo

ha decoincidir con la pupila. Si el pacientemueveo cierrael ojo el aparatoemiteuna

señalvisual y otraauditivaparaavisaral operadory ademasno registrala respuestadel

pacientevolviendoa estimularesemismo punto másadelantey al azar.

Otro mecanismode fiabilidad es la repeticióndel estimuloparabuscarel umbral

y estudiar las fluctuacionescuyo aumentopuedeser debido a fatiga, dispersióno

comienzode patología.

Unavezterminadoel campovisual, éstesepuedepresentaren tres modosdistintos

de impresión:
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1) Diferencia:

Estegráfico expresala diferenciaentrelo normalcorrespondientea la edady lo

contestadoporel paciente.

Si la sensibilidades normalaparececomo una cruz (cuandoel defectoes igual o

inferior a 4 dli). Si hay una sensibilidadanormalapareceun numeroquerepresentala

cantidad de sensibilidadque el pacienteha perdido en dB. Si el defectoesabsoluto

apareceun cuadradonegro. Si se trata de pérdidade sensibilidad en los 14 puntos

periféricos del programa GI, aparecen símbolos que expresan normalidad (*),escotoma

relativo (•) y defectoabsoluto(U).

2) Actual:

Expresaendli el valor del umbralparacadapuntocontestadoporel paciente.

3) Escalade grises:

Mediantesímbolosgráficoscon diferenteintensidadde gris, que secorresponden

a distintasluminosidadesdel estimuloexpresadasen decibeliosy medidasen 9 categorias

comosepuedever en la Figura2 dondesehallan las correspondenciasentreAsb., dli

y escalade grises.
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3.3.3.2.- CAMPOS VISUALES REALIZADOS: PROGRAMAS 24 Y G-L.

Pararealizarel estudiocampimétricose realizarondosprogramascampimétricos

diferentesdel Octopus:el24 y el Gí.

A) Programa24.

Es un programabasicode estratégiarápidaque estudia13 puntos en los 30<)

centralesy 63 puntosperiféricos.

Desechamosel primer campovisual realizadopor el pacientepara eliminar el

efectoaprendizaje.

Analizamoslos defectosde campoconsiderandopatológicossólo aquellospuntos

condisminuciónde sensibilidadde 5 dB o mayor.

Al estudiarlos resultadosy paraevitar artefactospor los relievesfaciales (de una

ptosis palpebralo de unanariz prominente)no tenemosen cuentala primeralinea de

puntosperiféricos.

B) ProgramaGI.

A todoslos pacientesquepresentarondefectocentralconel programa24 (al menos

un puntode pérdidade sensibilidadmayor de 9 dB en los 30<) centralesde campo),se

les repite la pruebaconun programaG1.

El programaGí es un programaa la vez deexameny de análisiscuyaoriginalidad

consisteen la existenciade índicesnuevos,marcadoresultraprecocesde alteracióndel

campovisual.
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Constade tres fasesde examen:

-Fase1:

Examina 59 puntos en los 26<) centrales, la grilla presentamayor densidad

alrededor del centro con una resolución maxima de 2<) en la región macular, para detectar

escotomasparacentralesauncuandoestossonpequeños.

[a estrategiaparadeteccióndel umbralde sensibilidaddiferenciala la luz en cada

puntoesla llamadaestrategianormalo de doblecruce, quepermitedeterminarel umbral

en cadapuntocon un error de 1 dB.

-FaseII:

Reexaminalos mismos59 puntoscon igual estrategia.

-FaseIII:

Por fuera de los 30<) estudia14 puntosperiféricoscon una excentricidadmáxima

de 56<). Paradetectarel escalonnasal periférico existe mayor densidadde puntos a

estimularen eseárea.Determinael umbralde sensibilidadmedianteestrategiade barrido

rápidoy cualitativa.

Entre la fase1 y II se realizaun análisisestadísticoparadeterminarel defecto

medio (D.M.) y la varianzade lapérdida(L.V.). Despuesde la faseII y medianteotro

análisisestadísticosedeterminael defecto medio (D.M.), la fluctuacióna cortopíazo

(S.F.) y la varianzade la perdidacorregidapor la fluctuacióna corto plazo(C.L.V.).

Estos son los indicesvisualesque dan un análisis cuantitativoglobal del campo

realizado. Se caracterizanporque cada uno de ellos varia dependiendodel tipo y

profundidad de los defectos.
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Las característicasgeneralesde los indicesutilizadosson:

- Sensibilidadmedia(S.M.):

Es la mediaaritméticade la sensibilidaddiferenciala la luz de todos los puntos

explorados.Resultaalteradaen caso de depresióndifusa de la sensibilidad.Permite

compararel campovisual con estudiospsicofisicoscomo los test de contrastey de

colores(FLAMMER y DRANCE, 1984)ii=

Es independientede las variacionesdel umbral dentrodel mismo examen.Los

escotomaspequeñosno alteransu valor. Los escotomasgrandessi lo alteran,perocomo

veremos más adelante,otros indices como la varianza de la perdida corregida lo

complementay aclarasi se tratade un campocon dañodifuso, escotomatosoo ambosa

la vez.

- Defectomedio (D.M.):

Es la mediaaritméticade la diferenciaentrelos valoresmedidosen el pacientey

los valoresnormalesparala edaden las diferenteslocalizacionesdel estimulo. Resulta

aumentadoporcualquiertipo dedefecto , difuso o escotomatoso,peroaumentamucho

máspor los defectosdifusos.Los pequeñosescotomaslo afectanmuy poco. Entre O y

1,8 esnormal, pudiendooscilar su valor normalentre-2 y -1-2.

- Varianzade la pérdida(L.V.):

Se utiliza para determinar la uniformidad o no de un campo visual. La

heterogeneidadde un campovisual indica defectoslocalizados.

- Varianzade la pérdidacorregida(C.L.V.):

Como LV puedeaumentarpor dispersióno pordefectosreales,C.L.V. contribuye

a separarestasdos posibilidades.Necesitaparasucálculo, unadobledeterminaciónde

la mismaexploracion.

Suaumentoindica la no uniformidaddel defecto.Es especificamenteanormalpara

los defectoslocalizados.Los valoresnormalesson de O a ±4.
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- Factorde fiabilidad (R.F.):

Es el cocienteentre los falsos positivos y los falsos negativosexpresadoen

porcentaje.Sirve paravalorarla fiabilidadde los resultadosobtenidosya queinformadel

gradodecooperacióndel paciente.

- fluctuacióna corto plazo(S.F4:

La fluctuaciónesla variabilidadque existeen la determinacióndel umbral. Puede

variarsin que existapatologíaenel campovisual, en los siguientescasos:

a) Cuandola cooperacióndel pacienteesmala (S.F. alto). Esto se haceevidente

porqueel valor de la confiabilidad R.F., esalto.

b) Cuandohay fatiga, la respuestaen la fase II espeor.

Interpretaciónde los resultadosde los índices:

* D.M. normalcon C.L.V. normal Campovisual normal.

* D.M. normalcon C.L.V. aumentado Pequeñosescotomas.

* D.M. aumentadoconC.L.V. normal . . . Defectodifuso.

* D.M. aumentadocon C.L.V. aumentado. . . Escotomasgrandes.

Los defectosescotomatososson similaresa los escotomasqueencontrábamoscon

el perímetrode cúpulade Goldmann.Los defectosdifusoscorrespondena la retracción

concéntricade las isópterasque obteníamosen el perímetrode cúpulade Goldman.

(SAMPAOLESI, 199I~<)~).

3.3.4.- RETINOGRÁFÍA YANGIOGRAFÍA.

Para la realización de estas pruebas hemos utilizado el angiografo marca

OLYMPUS modelo GRC-W con películaKodak de 100 ASA (retinografías)y Kodak

TRI-X de 400 ASA (angiografías).
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Previadilataciónpupilarcon gotasde tropicamiday fenilefrinahemosrealizadodos

fotografiasdel fondode ojo, unacon ángulode 180 centradaenel discoóptico y otrade

30 paratenerunavistageneraldel arbolvascularretiniano.

A los pacientesqueno presentaronreacciónalérgicaa la fluoresceinaen laprueba

previade inyecciónsubcutaneaen el antebrazo,se les realizaangiografíafluoresceinica

medianteinyecciónintravenosade fluoresceinasódicaal 20% en unavenadel antebrazo.

Realizadassiemprepor el mismo operadory con la misma enfermera,setoman

fotografiasininterrumpidamentecon ángulode 18<) centradasenel discoóptico desdeel

momentode la primerafluorescenciacoroideay hastael llenadovascularcompleto,y

posteriormentecon ángulosde 30<) y 50<) setoman fotografiasen tiemposintermedios

y finalmentecon ángulode 18<) centradosen el disco en los tiemposmás tardios.

En las retinografíasde fondo de ojo, se estudiaron:

1.- Atrofia coroideaperipapilar <A.C.P.P.).

La evaluaciónde las retinografiasserealizócon un métodociego, sin conocerel

diagnósticoclínico ni los resultadosdel C.V.

Siguiendoel métodode JONAS (l992)~~~el límite de la papila se identificó conel

bordedel anillo escleralperipapilar.En la A.C.P.P.sediferenciaron,la zonabeta(limita

con el anillo escleralperipapilary secaracterizaporpresentarla escleray los grandes

vasoscoroideosvisibles)y la zonaalfa(limita con zonabetay muestrahipopigmentación

e hiperpigmentaciónirregular).

Las regionesintrapapilary peripapilarsedividieronencuatrosectores:Sector1 o

Nasal (120<) nasales,60<) a cadalado de la horizontal),SectorII o TemporalSuperior

(90<), equivalentedel hazTemporalSuperiorde la C.F.N.R.); SectorIII o Temporal

Inferior (90<), equivalentedel hazTemporal Inferior de la C.F.N.R.); Sector IV o

TemporalHorizontal (60<), 30<) acadalado de lahorizontal,equivalentedel hazpapilo-

macular)
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En las angiograjk¿sfluoresce¡’nicas,se valoré el patrón de llenado coroideo,

diferenciándoloen:

- patrónuniforme,

- patróncon defectosde retrasoso con llenadosectorial.
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3.4.- MÉTODO ESTADÍSTICO PARA EL ESTUDIO DEL

CAMPO VISUAL.

La determinacióndel tamañode la muestrafue realizadaen colaboracióncon la

Sección Departamentalde Estadísticae Investigación Operativade la Facultad de

Medicinade la UniversidadComplutensede Madrid, teniendocomobaseun estudiode

prevalenciasde los indiceslipídicos en la poblaciónde Madrid (GUTIERREZ, 1992)179.

Paraprocesarlos datos,los hemosintroducidoen la basede datosbioestadísticadel

programainformáticoSIGMA (especialmentediseñadoparala investigaciónclínica).

Unavez introducidosestosdatos en el programa,seprocedióa su depuración,es

decir,a la búsquedadevaloresatipicoscon el fin de corregir los posibleserroresen la

entradade los datos.

El númerototal de variableshan sido229: 198 cuantitativasy 31 cualitativas.

De las variablescuantitativashemosestudiado:

- Media, desviacióntípica, valor mínimo, valor máximo, rango, coeficientede

variación,errorestandar,y tamañode la muestra.Presentandoel intervalode

confianzaparala media y la desviacióntípicacon un nivel de seguridaddel 95%

- Comparaciónde medias,diferenciade medias,errorestandarde la diferencia

de medias,el valorde laT de Studenexperimentalparael contraste,los grados

de libertad (corregidossi las varianzasno son homogéneas),y el valor de

probabilidadquecorrespondea esevalor de la T de Studen.Si las varianzasno

son homogéneas,el programaestadísticolo expresa,dandoel valor de la F de

Fisher utilizado en el contrastey los gradosde libertadparael numeradory

denominador.
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- Paraanalizarla presenciade unarelaciónlineal entredosvariablesnuméricas,

se utiliza el parámetrodenominadocoeficientedecorrelación.Se tratade un

coeficienteadimensionalquepuedevariar entre+ 1. Un valor O o próximoa él

indica ausenciade relación lineal entre las variables;mientrasque, un valor

próximo a 1 registraunafuerterelaciónlineal. Valoresnegativosdel coeficiente

de correlaciónindican que los incrementosen unade las variablessetraducen

endetrimentosen la otra, y viceversa;mientrasque, valorespositivosseñalan

un relacióndirectade tal forma que sin una variableaumenta,tambiénlo hará

la otra.

De las variablescualitativasseha realizadolaestadísticadescriptivamediantela:

- Determinaciónde la distribuciónde frecuenciasde apariciónde las diferentes

categoríasen la muestra,así como los porcentajes(frecuenciasrelativas).

- Comparación de dos porcentajes. Se da la diferencia de porcentajes con su error

estandar,y la probabilidadde encontrarunadiferenciatan grandeo mayorcomo

la observadaporpuro azar.Seda, asimismo,el nivel de significación.

En el casode quela muestraseapequeñaserealizala pruebaexactade Fisher,

paracalcularel errorestandarde ladiferenciade porcentajes.

- Paradeterminarla posibleasociaciónentredosvariablescualitativas,o entre

una cualitativa y otra cuantitativa,se utiliza la pruebadel x2. utilizando la

correcciónde Yatescuandoel efectivototal a compararno llegaa 200.

Si en estapruebael númerodeceldascon frecuenciasteóricasinferioresa 5

superael 20% del total de casillasde la tabla, el mismoprogramaestadisitico

nos indicaqueel resultadopuedeno serrepresentativo.

Todasestasvariableshan sido analizadas:

- en la poblacióntotal (o en el grupototal),

- en los subgruposde pacientesestablecidos:pacientesque ya hanpadecidoalgún

accidentevascularisquémico,y pacientesque no lo han sufrido.Considerandoque

constituiríandosgradosen laevoluciónde la enfermedadarteriosclerótica,y con
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objeto de descubrir si hay alguna diferencia evolutiva en las alteraciones

campimétricasy/o morfológicas,

- en los subgruposformadospor gradosde evoluciónsegúnla pérdidade campo

visual.

3.4.1.- CAMPO VISUAL: PROGRAMA24.

Parael análisisestadísiticode la frecuenciay profundidadde los defectosde C.V.,

hemoselegidoel “valor de diferencia” del perímetroOctopus,querefleja la cantidadde

pérdidade sensibilidaden dli en cadauno de los puntos.

De los 76 puntos que estudia este programa, se eliminan los 21 puntos

correspondientesal primercírculo másperiférico,con objeto de evitar artefactospor los

relieves faciales (ptosis palpebral o nariz prominente);quedandopara el estudio55

puntos cuyos valoresse introducenen una matriz de datos del programaestadístico

SIGMA.

La localizaciónde cadapunto estáreferidaal eje de las X y al de las Y, y para

hacerloscoincidir, ya seanojos derechoso izquierdos,se numeranpor filas y de arriba

a abajo,empezandosiemprepor el lado nasal.De tal modo que, por ejemploel punto

central (X,0; Y,O) es siempreel número24.

Se estudió:

* Topografía de los defectosde campovisuaL

Viene dadapor la frecuenciade distribuciónde dichos defectos.Se consideran

comodefectos,los puntosconpérdidade sensibilidadmayor de 4dB.
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* Análisiscuantitativodel tamañoy profundidadde los defectosde C.y.

- Valoresde la pérdidade sensibilidaden cadapuntodelcampo:

Calculándosela pérdidade sensibilidadmedia en cadapunto, en el total de la

poblaciónestudiada,así como en los gruposcon y sin patologiavascular.

- Pérdidatotal (P. 7’.) ypérdida mediapor puntodeprueba (P.M.P.P.).

Representan el tamaño y la profundidad de los defectos.

La P.T. se calcula para cada campocompletomediantela sumade todos los

puntos,exceptola manchaciegaya que al serun escotomaabsolutodaríalugara una

alteraciónen el análisisestadístico;y la P.M.P.P.resultadel cocienteentrela pérdida

total y el númerode puntosde prueba(P.T./ P.P.).

A los puntosqueaparecencomoescotomasabsolutos,les damosel valordiferencial

que corresponderíaen esepunto en un sujeto normaldesu mismaedad.

Se calculanporcuadrantes,porhemicamposy con excentricidadde 300, como se

expresaen la Figura4.

De tal modo que el campo visual quedadividido en cuadrantespor las lineas

horizontal y vertical que pasanpor el punto (0,0). Para el cálculo de la pérdidade

sensibilidad por cuadrantes, no se tienen en cuenta las localizaciones de campo que

coinciden con esaslineas (marcadascomo O en la figura 2) y para el cálculo por

hemicampos,no se tiene en cuenta las localizacionesque coinciden con la línea

horizontalparahemicampossuperiore inferior, o las que lo hacencon la líneavertical

paralos hemicamposnasaly temporal.

Paraestudiarlos 30<) centralesse toman las localizacionesmarcadascon el signo

$ en la Figura4.
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- Comparaciónentrecuadrantes.

Se calculanen cada examensimple las diferencias entre P.M.P.P. entre los

cuadrantesy hemicampossiguiendoel métodode GRAMER (1990)166.

Comoejemploexplicativo del métodoutilizado tomaremosla comparaciónentre

hemicampossuperiore inferior, en la poblacióntotal (Figura 5):

* Secalculan las d(ferenciasde P.M.P.P. entre amboshemicampos.Las medías

resultantessedan comoun cocientea la derechadelc(rculo; en el cual el valor del

camposuperior essiempre1, y el denominadorde la fracción da el valor del

campoinferiorpor elporcentajede la lesiónen el camposuperior

* En el ejemplode la Figura 5:

- Si la J-’.M.P.I-’. en el hemicaniposuperiores2,58

- Yla I-tM.1{P. en el hemicampoinferior es1,26

- Tenemosque: P.M.P.P.superior (2,58) 1

P.M.M.P. inferior <1,26) x

Dondex= 1,26/2,58 0,4883

- Dedondesededucequela pérdidade sensibilidaden el hemicamposuperior es

un 5], 17% másque en el heinicainpoinferior, con un grado estadísticamente

sign(flcativo (p <0,00]).
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FIGURAS: Comparación entre los cuadrantes del CV. <programa 24).
Ejemplo de cómo se realiza el cálculo de las diferencias de P.M.P.R entre el
hemicampo superior e inferior.

1,26
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3.4.2.- CAMPO VISUAL: PROGRAMA GJ.

Parael análisisestadisiticode la frecuenciay profundidadde los defectosde C.V.,

hemoselegido el “valor de diferencia” del perímetroOctopus,que refleja la cantidadde

pérdidade sensibilidaden dB en cadauno de los puntos.

Los 59 puntos que examinaen los 260 centralesse introducenen una matrizde

datos de un programaestadístico,del mismo modo quesehizo conel programa24.

Se estudió:

- Topografíade los defectosde C. Y

- Análisiscuantitativodel tamañoy profundidadde los defectos.

* valoresde pérdidade sensibilidaden cadapuntodel campo.

* pérdidatotal (P.T.) y pérdidamediaporpunto de prueba(P.M.P.P.)

Se calculanporcuadrantes,por hemicamposy con excentricidadde 5<), 10<), 15<), 20<)

y 26<), comoseexpresaen la Figura 6.

De tal modo que el campovisual quedadividido en cuadrantespor las líneas

horizontal y vertical que pasanpor el punto (0,0). Parael cálculo de la pérdidade

sensibilidad por cuadrantes y por hemicampos no se tienen en cuenta las localizaciones

de campoque coincidencon esaslineas,enestecasoestáel punto control (0,0).

Paraestudiarlas excentricidadessetoman las localizacionesmarcadasen la Figura

6 respectivamentecon 1, 2, 3, 4, 5.

- Comparaciónentrecuadrantes.

Igualmente se estudia siguiendo el método de GRAMER (1990)166, descrito

anteriormente.
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3.4.3.-ANÁLISIS CUANTITATIVO GLOBAL DEL CAMPO.

Mediante el estudiode los índicesvisualesresultantesdel procesamientode los

datos de que disponeesteprograma;de los cuales,se analizansus valoresmediosy

distribución de frecuencias,en los distintos subgruposde pacientesconsideradosy

correlacionados con otras variables.



TOTAL HOMBRES (182) MUJERES (130)

DÉCADAS

19-29 36 11,5 19 10,4 17 13,1

30-39 44 14,1 34 18,7 10 7,7

40-49 82 26,3 64 35,2 18 13,9

50-59 96 30,8 38 20,9 58 44,6

60-69 46 14,7 21 11,5 25 19,2

70-79 8 2,6 6 3,3 2 1,5

4.- RESULTADOS

4.1.- CARACTERISTICAS CLÍNICAS DE LOS PACIENTES.

A) Distribución de edady sexo:

Aplicados los criterios de selección,antesmencionados,hemosestudiadouna

muestrade 312 ojos depacientescon unaedadmediade 46,51 años(rango: 19-77),de

los cuales182 eranhombres(58,4%)conedadmediade 45,09años(rango: 20-77)y 130

eranmujeres(41,6%)con edad mediade 48,48 años(rango: 19-73).

Siendo su distribución por décadas y sexos estimadapreviamente,según la

incidencia de la hiperlipemia en un estudio de prevalenciade dicha enfermedad

(GUTIERREZ, 1992<1

Dicha distribuciónse muestraen la tabla siguiente:

TABLA II: Distribución por décadas de la población estudiada.
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fi) Nivelesde colesteroly tiempode diagnóstico.

Los nivelesdecolesterolfueron medidostras 6 semanasde dietahipolipemiante

dandounosvaloresde

NIVELES DE COLESTEROL

Media Desv. Típica Mínimo Máximo

Colesterol 292,93 72,08 227 544

Triglicéridos 176,53 203,16 53 1980

HDL 47,36 13,44 20 99

LDL 216,53 7586 70 465

TABLA III: Niveles de colesterol de la muestra estudiada.

El tiempo medio de diagnósticofue de 3,31 años,con un rangodesdemenosde un

añoa 19 años.

C) Prevalencia de patología vascular sistémica:

Los pacientesque tenianantecedentesde patologíavascularsistémica,ya fuera

infarto,angory/o accidentesvascularesperiféricos, representabanel 28,84% (90 casos)

de la poblaciónestudiada,frenteal 71,15%(222 casos)que nuncahabíantenido ningun

antecedentede estaspatologías.

En la Tabla IV se recogela distribuciónpor decadasde la muestrateniendoen

cuentala prevalenciade patologíavascularisquémica.
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TOTAL

(312 casos)

SIN PATOLOGÍA

(222 casos)

CON PATOLOGÍA

(90 casos)

t~

DÉCADAS N<)

19-29 36 11,5 36 16,2 0 0

30-39 44 14,1 38 17,1 6 67

40-49 82 26,3 51 23 31 344

50-59 96 30,8 68 30,6 28 31 3

60-69 46 14,7 28 12,6 18 20

70-79 8 2,6 1 0,5 7 78.—.~-——— —

TABLA IV: Distribución por décadas de la población con y sin patología vascular.

grados de libertad 1 ¡ nivel significación ¡
4 18,9684 p$Q001

TABLA V: Test de independencia estadística entre las variables: edad y patología vascular
isquémica.

Parahacerun contrastede hipótesisde la independenciaentrelas variablesedady

patologíavascularisquémica(Tabla y), y dadoque en la década19-29no hay casosen

el apartadocon patología, realizamosel estudiopartiendodel intervalo de edad30-39

años.Una vez realizadoel Test, obtenemosun valor para la x2 de 18,9684.Como el

valor parala x2 con 4 gradosde libertad y a un nivel de significacióndel 5% esde 9,49;

y el valor obtenidoes superior, tenemosque rechazarla hipótesisde independencia,

aceptandopuesque las dos variablesseencuentranrelacionadas.
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4.2.- BIOMICROSCOPÍA DE POLO ANTERIOR.

La frecuenciade alteracionesencontradasen el poíoanterior,en la poblacióntotal

estudiada,y en los gruposcon y sin patologiavascularsistémicasereseñaen la tabla

siguiente:

ALTERACIÓN TOTAL (%) SINPAT. (%> CON PAT. <%)

PINGIJECULAS 71,5 72,39 63,52

ATROFIA ~ 39,1 41,62 31,76

vAsos ARROSARIADOS PERILIMBALES 40,1 46,15 17,64

ARCO SENIL 31,4 38,81 14,11

MICROANEURISMAS CONJUT. PERILIMBALES 30,4 33,03 18,82

GUIRNALDA LIMBICA VOTE 16,01 18,09 10,58

PLACAS HIALINAS SENILES ESCLERALES 6,86 7,23 5,88

PTERIIIUM 2,61 3,61

DELLEN 1,30 1,81

TABLA VI: Alteraciones encontradas en el polo anterior teniendo en cuenta la presencia o
ausencia de patologia vascular.

Como sepuedeobservar,hay unaalta frecuenciade pingueculasque no difiere en

los gruposcon y sin patologíaisquemica.

El arco senil, con unadistribucióndel 31,4% en la poblacióntotal, presenta,sin

embargo,una menor incidencia en la poblacióncon patología isquémica.Lo mismo

sucedecon la presenciade vasosarrosariadosperilimbales,y con los microaneurismas

en la conjuntivaperilimbal.

La incidenciade pterigiumesmuy baja, debiéndosedestacarque hay que señalar

queeranlesionesmuy incipientesque apenasalcanzabanel limbo corneal.
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Cuandose estudialaposible correlaciónentrela patologíade poío anteriory la

edad,hemosencontradoque tanto las pinguéculas(Tabla VII) como la atrofiadel iris

(Tabla VIII) estánrelacionadasestadísticamentecon la edad;mientrasque, los vasos

arrosariadosperilimbales(Tabla IX), el arco senil (TablaX) y los microaneurismasen

conjuntivaperilimbal (TablaXI) no tienenrelacióncon la edad.

Asimismo, se puedeobservarque todasestasalteracionesestántambiénpresentes

en los pacientesmásjovenes.

DÉCADAS DISTRIBUCIÓN (%)

19-29 6,2

30-39 13,9

40-49 22,5

50-59 36,4

60-69 18,4

70-79 2,6

grados de libertad nivel significación 1
1

TABLA Vil: Test de independencia estadística entre las variables: edadlpinguéculas.

En la partesuperiorde la Tabla VII semuestrala distribuciónpor décadasde los

223 ojos que presentabanpinguéculas.Haciendoun contrastede hipótesisestadístico

estudiamosla independenciaentreestasdosvariables:edady presenciadepinguéculas

(parteinferior de la tabla). Unavez realizadoel Test,obtenemosun valor parala ~ de

34,3421. Comoel valor parala x2 con 5 gradosde libertad y a un nivel designificación

del 5% es de 11,07; y el valor obtenido es muy superior, tenemosque rechazarla

hipótesis de independencia,aceptandopues que las dos variables se encuentran

relacionadas.
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DÉCADAS DISTRIBUCIÓN (%)

19-29 9,9

30-39 10,6

40-49 19,7

50-59 40,2

60-69 19,6

70-79 0

grados de libertad ¡ ¡ nivel significación ¡
4 13,4219 p<O,O1

.. ..TABLA VIII: Test de independencia estadísitca entre las variables: edadlatrofia de iris.

En lapartesuperiorde la TablaVIII semuestrala distribuciónpor décadasde los

122 ojos que presentaronatrofia de iris. Haciendoun contrastede hipótesisestadístico,

estudiamosla independenciaentre estasdos variables: edady atrofia de iris (parte

inferior de la tabla); parasucálculo no setieneen cuentala década70-79porpresentar

valor0. Unavezrealizadoel Test,obtenemosun valor parala ~2 de 13,4219.Comoel

valorparala X2 con 4 gradosde libertady a un nivel de significacióndel 5% esde 9,49;

y el valor obtenidoes superior, tenemosque rechazarla hipótesisde independencia,

aceptandopuesque las dos variablesseencuentranrelacionadas.
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DÉCADAS DISTRIBUCIÓN <%) ~

60-69 18,4

70-79 1,6

grados de libertad 1 1 nivel significación 1<
5 3,8737 N.S.

TABLA IX: Test de independencia estadística entre las variables: edadlvasos arrosariados
perilimbales.

En la partesuperiorde la Tabla IX semuestrala distribuciónde frecuenciaspor

décadasde los 125 ojos que tenían vasosarrosariadosperilimbales.

Haciendoun contrastede hipótesisestadísticoestudiamosla independenciaentre

estasvariables:edady vasosarrosariadosperilimbales(parte inferior de la tabla). Una

vez realizadoel Test,obtenemosun valor para la X2 de 3,8737.

Comoel valorparala ~2 con 5 gradosde libertad y a un nivel de significacióndel

5% esde 11,07; y el valor obtenidoes inferior, hemosde aceptar¡a hipótesisinicial de

queambasvarialesson independientes,es decir, la presenciade estapatologíano tiene,

estadísticamente,nadaquever con laedad.
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DÉCADAS DISTRIBUCIÓN (%) ~

19-29 12,2

30-39 10,2

40-49 21,4

50-59 32,7

60-69 21,4

70-79 2,1

grados de libertad 1 >2 j nivel significación 1
5 6,8968 N.S.

. •,.,:~.,:,:... .

TABLA X: Test de independencia estadistica entre las variables: edadlarco senil

En la partesuperiorde la Tabla X se muestrala distribución de frecuenciaspor

décadasde los 98 ojos que teníanarcosenil.

Haciendoun contrastede hipótesisestadísticoestudiamosla independenciaentre

estasvariables:edady arco senil (parteinferior de la tabla). Una vezrealizadoel Test,

obtenemosun valor parala>2 de 6,8968.

Comoel valorparala >2 con 5 gradosde libertady a un nivel de significacióndel

5% es de 11,07; y el valor obtenido es inferior, hemos de aceptar, con dicha

probabilidad,la hipótesisinicial de queambasvariales son independientes,es decir, la

presenciadearco senil no tiene, estadísticamente,nadaquever con laedad.
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50-59 29,5

60-69 14,7

70-79 0

grados de libertad ~~<‘ s•;É~~;c¡ón 1~~

4 2,7708 N.S.

TABLA XI: Test de independencia estadística entre las variables: edad/m¡croaneurismas en
conjuntiva perilimbal.

En la partesuperiorde la Tabla XI semuestrala distribuciónde frecuenciaspor

décadasde los 95 ojos que teníanmicroaneurismasen conjuntivaperilimbal. Haciendo

un contrastede hipótesisestadísticoestudiamosla independenciaentreestasvariables:

edady microaneurismasen conjuntiva perilimbal (parte inferior de la tabla), para su

cálculo no setiene en cuentala década70-79porpresentarvalor 0. Una vez realizado

el Test,obtenemosun valor parala >2 de 2,7708. Como el valor parala >2 con 5 grados

de libertad y a un nivel de significacióndel 5% es de 9,49; y el valor obtenido es

inferior, hemosde aceptarla hipótesisinicial de queambasvarialesson independientes,

esdecir, la presenciade estapatología(microaneurismas)no tiene, estadísticamente,nada

quever con la edad.

119



120 - Resultados -

4.3.- CAMPO VISUAL

4.3.1.- PROGRAMA24.

4.3.1.1.- TOPOGRAFíADE LOS DEFECTOSDE CAMPO VISUAL

Estudiamosla topografiade los defectosde C.V., medianteladeterminaciónde la

frecuenciade distribucionde los defectosrelativosde 5dB o másen los diferentespuntos

de prueba.

Hemosencontradoque las localizacionesde campomásfrecuentementeafectadas

lo hacenen el hemicamposuperior,con predominionasaly entrelos 300 y los 45<) de

campo,en los puntos 1, 2, 3, 4, 5, 6, ‘7, 8, 9 (TablaXII, Figura 7).

Tambiénseafectanfrecuentementelos puntos 29 y 38, localizadosen el sector

temporal horizontal en los 75<) de campoy los puntos 13 y 21 en el sectornasal

horizontalen los (-45<)) de campo(TablaXII, Figura7).

Tambiénesde destacarqueel punto24, proximoa la fijación y nasala la mancha

ciegapresentaunaafectacióndel 87% (TablaXII).

Estoocurretanto en la poblacióntotal (TablaXII, Figura7), comoen los grupos

sin (TablaXIII, Figura 8) y con (TablaXIV, Figura9) patologíavascularsistémica.

La topografiade los defectosde campopresentaalgunascaracterísticasinteresantes:

(Figuras7, 8 y 9):
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La frecuencia máxima de defectos se da en los cuadrantessuperiores,

principalmenteen el cuadrantenasalmientrasqueel númeromenorde defectossedaen

los cuadrantesinferiores.

Los defectoscentralesse situannasalesa la manchaciega, proximosal punto de

fijación.

Comparandola topografia de los defectosentrelos casossin (Figura 8) y con

(Figura 9) patologíavascular,seobservaunamenorafectacióndel campoen los casos

sin patología.

La frecuenciamáxima de los defectossigue siendo en ambos casosen los

cuadrantessuperiores,con predominionasal.

En los casoscon patología(Figura9) se observaademásuna afectaciónmásdifusa

en todo el campo.
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vro.—
1—
2

IfLIEC. (%)
—

41
—

54-

PTO. FREC. (%) PTO. FREC. (%} PTO. FREC. (%)

35

38

26 21

35 22 14 37 8 52 24

26 23 7 3g: 33 53 14

32 24 87< 39 15 54 11

16 25 94 40 19 55 18

23 26 9 41 9

24 27 18 42 12

36 . 28 10 43 16

14 21 29 . 44 9

15 9 30 45 11

TABLA XII: PROGRAMA 24.
Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo
<Defectos relativos =5 dB).
POBLACIÓN TOTAL ESTUDIADA <312 casos)
<Marcados en gris los puntas con mayar frecuencia de afectación).
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PTO. FI<EC (%>a

39

PTO—
16

FREC <%)a

13

PTO.—
31

FREC <%)—

12

PTO—
46

FRFC (%)—

17¡

2 55 17 10 32 7 47 8

3 37 18 14 33 18 48 22

4 34 19 13 34 7 49 9

5 38 20 16 35 12 50 11

6 25 21 33 36 10 51 24

7 33 22 12 37 7 52 23

8 23 23 7 38 36 53 12

9 28 24 90 39 14 54 9

lO 15 25 97 40 18 55 19

11 23 26 7 41 7

12 25 27 16 42 11

13 35 28 9 43 14

14 19 29 32 44 9

15
=

6 30
=

18
=

45
=

12
= = =

TABLA XIII: PROGRAMA 24.
Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punta del campo
(Defectos relativos =5 dB).
POBLACIÓN SIN PATOLOGíA VASCULAR ISQUÉMICA (222 casos>.
(Marcados en gris los puntos de mayor frecuencia de afectación).
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PTO.

—
1

FREC Wc)

—

47

PTO

—
16

ItRLC Wc) PTO.

—

16 31

FREC (%)

—

18

PTO.

—
46

FlUX Wc)

—

20

2 52 17 19 32 9 47 13

3 32 18 20 33 12 48 21

4 38 19 14 34 6 49 14

5 39 20 18 35 19 50 13

6 31 21 28 36 20 51 25

7 41 22 19 37 9 52 29

8 33 23 6 38 26 53 20

9 41 24 81 39 16 54 16

10 18 25 87 40 20 55 16

11 22 26 15 41 13

12 20 27 22 42 15

13 39 28 14 43 20

14 27 29 31 44 11

15 16 30 16 45 8

TABLA XIV: PROGRAMA 24.
Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo
(Defectos relativos s 5dB>.
POBLACIÓN CON PATOLOGíA VASCULAR ISQUÉMICA (90 casos)
(Marcados en gris los puntos de mayor frecuencia de afectación).
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-15 0 15 30 45 60 75

>35

FIG. 7: Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punta del
campo (programa 24) (defectos relativos >1= 5 dB) en la
POBLACIÓN TOTAL (312 casos).
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L
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>25 >35

FIG. 8: Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del
campo (programa 24) (defectos relativos >1= 5 dB) en la
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA VASCULAR ISQUEMICA (222
casos).
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o
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FIG. 9: Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del
campo (programa 24) (defectos relativos >1= 5 dB) en la
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA (90
casos).

>35



128 - Resultados-

4.3.1.2.- ANÁLISIS CUANTITATIVO DEL TAMAÑO Y PROFUNDIDAD DE

LOS DEFECTOS DE C.V.

Parael análisiscuantitativodel tamañoy profundidadde los defectosserealizan

dosdeterminacionesdel valor medio de la pérdidade sensibilidadencadapunto. Uno

teniendoen cuentatodos los valores,tanto normalescomopatologicos;y otro con los

valoresa partirde 5dB de pérdida.

La pérdidade sensibilidadmediaen cadapunto es menorcuandose tienenen

cuentatodos los valores(Tabla XV, XVI, XVII; y Figuras 10, 11 y 12), quecuandose

consideransolo los valoresa partir de 5dB (TablasXVIII, XIX, XX; y Figuras 13, 14

y 15), esto es así porque en el segundo caso se eliminan todos los valores 0,

correspondientesa los camposnormales.

Al eliminar los valoresnormalestambiennos hacemosuna idea másclarade la

profundidadmediade los defectosrelativosque aparecen(TablasXVIII, XIX y XX);

observándoseque los puntoscon mayorpérdidade sensibilidadsituadosen el hemicampo

superior, con predominionasal, coincidencon las localizacionesque se afectanmás

frecuentemente,siendolos puntos 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 13 (Fig. 16). En los puntos

21,29 y 38 tambiéncoincidenelevadaspérdidasde sensibilidady alta frecuenciade

afectación(Fig. 16).

Al ser descartadoslos camposnormales,mas frecuentesen el cuadrantenasal

inferior, aparecentambiendefectos relativos en dichocuadrante,en los puntos 26, 30,

31, 32, 36, 39, 41, 51, 52, 53, 54, de profundidadsimilar al superior,pero mucho

menosfrecuentementeafectados(Figura 17). En el punto 24, próximoa la fijación y

nasala la manchaciega,tambiéncoincidenlas mayorespérdidasde sensibilidad(12, 9

dB), con las másaltasfrecuenciasde afectación(87%).

Comparandolos gruposcon y sin patologíasepuedeobservarqueel valor medio

de la pérdidade sensibilidades mayoren el grupocon patología(TablasXIX, XX, y

Figuras 14 y 15).
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PTO.—
1

dR—
4,16

PTO.—
16

dB PTO.—
31

dB—
1,38

PTO.—
46

dR—
1,641,09

2 5,59 17 0,96 32 0,79 47 0,82

3 3,87 18 1,45 33 1,14 48 1,67

4 390 19 1,12 34 0,59 49 0,89

5 422 20 1,33 35 1,06 50 0,86

6 2 61 21 3,09 36 1,16 51 1,90

7 3,58 22 1,69 37 0,56 52 2,31

8 2,67 23 0,58 38 2,60 53 1,28

9 2,87 24 11,27 39 1,66 54 1,02

10 1,53 25 21,42 40 1,59 55 1,47

11 2,14 26 0,89 41 0,93

12 2,20 27 1,22 42 0,89

13 3,62 28 0,89 43 1,21

14 191 29 252 44 0,68

15 Q.21 30
=

45
=

TABLA XV: PROGRAMA 24
Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba.
POBLACIÓN TOTAL (312 casos).
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PTO.

—
1

dB

—
3,78

PTO.

—
16

dR

—
0,97

PTO.

—
31

dR

—
1,16

PTO.

—
46

dR

—
1 52

2 5,53 17 0,73 32 0,72 47 0 75

3 3,83 18 1,27 33 1,22 48 1 61

4 3,82 19 1,09 34 0,59 49 0,75

5 4,14 20 1,34 35 0,82 50 0,76

6 2,28 21 2,98 36 0,83 51 1,84

7 3,fl 22 0,89 37 0,53 52 1,93

8 2,27 23 0,61 38 2,64 53 1,06

9 2,29 24 11,02 39 1,59 54 0,74

10 1,34 25 22,52 40 1,53 55 1,42

11 2,09 26 0,60 41 0,70

12 2,30 27 1,13 42 0,82

13 3,31 28 0,76 43 0,96

14 1,59 29 2,47 44 0,60

15 30

TABLA XVI: PROGRAMA 24
Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba.
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMIcA (222 casos>.
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PTO.PTO
—

1

dB
—

5,14

PTO.
—

16

dB
—

1,41

PTO.
—

31

dR
——

1,93 46

dB
—

1,92

2 5,74 17 1,54 32 0,95 47 1,00

3 3,95 18 1,94 33 0,94 48 1,82

4 4,08 19 1,23 34 0,60 49 1,25

5 4,42 20 1,33 35 1,66 50 1,10

6 3,45 21 3,38 36 1,99 51 2,05

7 4,79 22 1,88 37 0,65 52 3,28

8 3,70 23 0,51 38 2,52 53 1,82

9 4,35 24 11,89 39 1,84 54 1,74

10 2,01 25 18,61 40 1,75 55 1,60

11 2,27 26 1,62 41 1,49

12 1,95 27 1,45 42 1,03

13 4,40 28 1,21 43 1,83

14 2,74 29 2,66 44 0,86

15 j~9. 30 ffl~$........ 45

TABLA XVII: PROGRAMA 24
Valores med¡os de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba.
POBLACIÓN CON PATOLOGIA VASCULAR ISQUÉMICA (90 casos>.
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FIG. 10: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba (programa 24).
POBLACIÓN TOTAL (312 casos).
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FIG. 11: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba (programa 24).
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA
(222 casos).
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FIG. 12: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba (programa 24).
POBLACIÓN CON PATOLOGíA VASCULAR ISQUÉMICA

(90 casos).
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PTO.—
1

dB—
10,04

PTO.—
16

dB—
7,67

PTO. dRn
9,93

PTO. dR

31 46 8,96

2 10,37 17 7,69 32 9,92 47 8,55

3 10,64 18 8 85 33 7,11 48 7,76

4 10,95 19 8 52 34 8,52 49 8,40

5 1147 20 8 ‘2 35 7,59 50 7,45

6 9,71 21 9 63 36 9,07 51 7,70

7 10,21 22 8 ‘0 37 7,39 52 9,44

8 10,34 23 84’ 38 7,78 53 9

9 9,01 24 12,91 39 11,21 54 9,36

10 9,64 25 “ 64 40 8,57 55 8,09

11 9,23 26 9,60 41 10,37

12 9,37 27 6,81 42 7,44

13 9,99 28 8,64 43 7,74

14 9 29 8,02 44 712

15 862 30 1101 45

TABLA XVIII: PROGRAMA 24
Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba,
descartando los valores normales < 5 dB.
POBLAcIÓN TOTAL (312 casos).
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PTO.—

1

dB—

9,57

PTO.—

16

dB—

7,24

PTO. dR—

9,73

PTO.—

46

dR—

8731

2 10,07 17 7 34 32 10,05 47 9 05

3 10,17 18 842 33 6,90 48 744

4 11 19 843 34 8 49 8,15

5 11,09 20 852 35 6,84 50 6,95

6 9 21 886 36 8,57 51 7,56

7 9,50 22 7 ‘7 37 7,66 52 8,57

8 9,84 23 8.31 38 7,24 53 8,92

9 8,16 24 12,29 39 11,25 54 8,47

10 8,84 25 23,09 40 8,48 55 7,53

11 8,92 26 8,73 41 9,56

12 9,25 27 7 42 7,82

13 9,42 28 8,68 43 6,93

14 8,38 29 7,76 44 6,73

15 .......J4~ 30 10.87 45
= = , — =

TABLA XIX: PROGRAMA 24.
Valores medias de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba,
descartando los valores normales < 5 dB.
POBLACIÓN SIN PATOLOGiA VASCULAR ISQUÉMICA (222 casos>.

136



- Resultados-

PTO

—

1

dB

—

11,02

PTO.

—

16

dB

—

857

PTO. dB
—

10,23

PTO.
—

46

dB
—

95931

2 11,2 17 8 18 32 9,62 47 772

3 12,06 18 9,70 33 8 48 861

4 10,84 19 8 75 34 10,2 49 8,83

5 11,39 20 753 35 8,81 50 8,54

6 11,27 21 12 36 9,63 51 8,04

7 11,59 22 988 37 6,87 52 11,06

8 11,25 23 8.8 38 9,72 53 9,11

9 10,43 24 14,69 39 11,14 54 10,57

10 11,4 25 21,34 40 8,76 55 9,71

11 10,05 26 10,61 41 11,54

12 9,76 27 6,47 42 6,76

13 11,33 28 8,58 43 9,17

14 10,13 29 8,69 44 8,11

15 30 .jfi4 45

TABLA XX: PROGRAMA 24
Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba,
descartando los valores normales <5dB.
POBLACIÓN CON PATOLOGiA VASCULAR ISQUÉMICA <90 casos>.
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FIG. 13: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba descartando los valores normales
<5 dB (programa 24>.
POBLACIÓN TOTAL (312 casas).
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FIG. 14: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba descartando los valores normales
<5 dB (programa 24).
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA VASCULAR ISQUEMICA
(222 casos).
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FIG. 15: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba descartando los valores normales
<5 dB (programa 24).
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA VASCULAR ISQUEMICA

<90 casos).
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4.3.1.3.- ANALISIS DE LAS LOCALIZACIONES DE CAMPO

AFECTADAS.

Seleccionandolos puntos del C.V. con mayor afectación, de los apartados

anteriores,seanalizan:

* Frecuenciade afectación.

* Distribución de la pérdidade sensibilidad,dividida en tres grados:

- de 5-8 dB,

- de 9-20dB,

- y de21-30dB.

* Frecuenciade asociacióncon otros defectoscentraleso periféricos.

Los resultadossemuestranen las TablasXXI y XXII y en las Figuras 16 y 17.

En el hemicaniposuperior (Tabla XXI, Figura 16) encontramoslas mayores

frecuenciasde afectación;desdeel 26% de los puntos6 y 8 hastael 54% y 41% de los

puntos2 y 1.

El nivel de pérdidade sensibilidadentre9-20 dB esel de mayor incidencia. Se

puedeobservarque los puntos4 y 5 tienen respectivamente,en el 70% y en el 82% de

los casosunapérdidade sensibilidadentre9-20 dR.

Las pérdidasde sensibilidadmásaltas(entre21-30dB) ocurrenfundamentalmente

en el punto 24 próximo a la fijación, y en el punto 8 en el cuadrantenasalsuperior.

La afectaciónde estos puntos se encuentraasociadaa defecto central en un

porcentajealto, entreel 87% y el 93% de los casos;sin embargo,la asociacióncon

MÁS

defectosinferioreses másbaja.
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En el hemicampoinferior (Tabla XXII, Figura 17) analizamosaquellospuntos,que

aunqueconuna bajafrecuenciade afectación(entreel 8% parael punto 32 y el 24% para

los puntos51 y 52), alcanzanunaelevadafrecuenciaparala pérdidade sensibilidadentre

9-20 dB.

Llamanla atenciónlos puntos30 y 39 en el cuadrante nasal inferior que en un 75%

y 73% de los casos respectivamente, tienen estas pérdidas de sensibilidad; y el punto 41

en el mismo cuadrante con pérdidas de sensibilidad entre 21-30 dR.

Es tambiénelevadala incidenciade asociacióncon defectocentral,entreel 84-96%

de los casos. En el 100% de los casos se asocian a defectos en el campo superior.
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FIG. 16: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba descartando los Valores normales
<5 dB (programa 24).
POBLACIÓN TOTAL (312 casos).
Los puntos remarcados son aquellos en los que
coinciden las pérdidas de sensibilidad mayores y las
frecuencias de afectación más altas.
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FIG. 17: Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada
punto de prueba descartando los valores normales
<5 dB (programa 24).
POBLACIÓN TOTAL (312 casos).
Los puntos remarcados son aquellos con pérdidas
importantes de sensibilidad pero baja frecuencia de
afectación
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4.3.1.4.- PERDIDA TOTAL Y PÉRDIDA MEDIA POR PUNTO DE PRUEBA.

Se analizan la P.T. (Tabla XXIII) y la P.M.P.P. (Tabla XXIV) de campo

completo,de los hemicampos,de los cuadrantesy de los 300 centrales;y se comparan

entre los grupos con y sin patología vascular sistémica.

Se puede observar que la P.T. (Tabla XXIII) es mayor en el grupo con patología,

pero que no hay diferencias significativas entre ambos grupos, salvo para el cuadrante

nasal superior (p<0,Ol), para el hemicampo nasal (pc 0,05) y para los 300centrales

(p’c 0,05).

La pérdidade sensibilidadmayor en ambos grupos ocurre en el cuadrante nasal

superior, seguido del temporal superior, nasal inferior y temporal inferior.
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PÉRDIDA TOTAL DE CAMPO COMPLETO (dB)

POBLACIÓN 1 TOTAL SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA

(n=312) (n=222) (n~9O)

NIVEL DE
SIGNIFICACIÓN

1~12 97,97 126,91 p<O,1

PÉRDIDA TOTAL POR CUADRANTES (dR)

POBLACIÓN TOTAL SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEL DE

SIGNIFICACIÓN

NASALSUPERIOR 16,64 14,50 22,12 p<O,OL

NASAL INFERIOR 8,93 8,41 10,27 N.S.

TEMPORAL SUP. 25,62 24,26 29,09 NS.

TEMPORALINF. 18,71 16,94 23,23 N.S

PÉRDIDA TOTAL POR HEMICAMPOS (dR)

POBLACIÓN TOTAL SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEl. l)E

SIGNIFICACIÓN

HEMICAMPO SUP 51,63 47,54 62,07 p<0,1

HEMICAMPO INF 32,86 29,97 40,22 N.S.

HEMICAMPOTEMP 49,86 46,17 59,27 N.S.HHEMICAMPO NA ~ 27,40 38,17AL ~ p’CO,O5

PÉRDIDA TOTAL EN LOS 3O~ CENTRALES (dB)

POBLACIÓN TOTAL SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEL DE
SIGNIFICACIÓN

22,86 20,78 28,16 p<O,OS

TABLA XXIII: PROGRAMA 24
Pérdida total (P.T.) En la población total <312 casos), y comparación en los
pacientes SIN patología vascular isquémica <222 casos) y CON patología
vascular isquémica (90 casos>.
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DE CAMPO COMPLETO (dB)

POBLACIÓN TOTAL

(n~312)

SIN PATOLOGÍA

(n222)

CON PATOLOGÍA

(n=90)

NIVEl, DE
SIGNIFICACIÓN

1,96 1,81 2,35

P.M.P.P. POR CUADRANTES (dB)

POBLACIÓN TOTAL SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEL DE
SIGNIFICAGION

NASALSUPERIOR 2,80 2,42 3,70 p<O,0l

NASALINFERIOR 1,50 1,40 1,80 N.S.

TEMPORAL SUP. 2,30 2,20 2,70 NS.

TEMPORAL INF. 1,20 1,10 1,50 N S

.

P.M.P.P. POR BIEMICAMPOS «IB)
POBLACIÓN TOTAL SIN PATOLOGIA CON PATOLOGÍA NIVEL DF ¡

SIGNIFICAtION

HEMICAMI’OSUP 2,58 2,37 3,10 p<O,i

HEMICAMPO ¡NF’ 1,26 1,15 1,54 N.S.

HEMICAMPOTEMP 1,60 1,48 1,91 N.S.

HEMICAMPONASAL 2,02 1,8 2,54 p<O,OS

P.M.P.P. EN LOS 300 CENTRALES (dB)

NIVEL 1W

1SIGNIFICACIÓNp<O,0S

POBLACIÓN TOTAL SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA

1,90 1,73 2,32
TABLA XXIV: Pérdida media por punto (P.M.P.P.> en la población total (312 casos), y

comparación en los pacientes SIN patología vascular isquémica (222 casos)
y CON patología vascular isquémica (90 casos).
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Al analizar la distribución según la cantidad de P.T., siguiendo para ello la

clasificación de GRAMER’~’70 (Tabla XXV), encontramos que el 62,2% de los campos

(194 casos) están en el grado 1, y el 36,2% (113 casos) en el grado II; mientras que,

corno podemosapreciaren la Tabla XXV, los gradosIII y IV presentanuna incidencia

inapreciable(4 y 1 campos,respectivamente).

CLASIFICACIÓN GRAMER_1 dR FRECUENCIA (%)

GRADO 1 = 100dB 62,2

GRADO 11 101-400dE 36,2

GRADO III 401-800dB 1,3

GRADOIV 801-1600dB 0,3

....—
TABLA XXV: PROGRAMA 24

Frecuencias relativas de distribución según la pérdida total en los grados de
la clasificación de GRAMER.

Siguiendo esta misma clasificación, se analizan el comportamiento de la P.T. y la

P.M.P.P. (Tablas XXV y XXVI) en los grados 1 y II en los distintos cuadrantesy

hemicampos;comprobandoque, como es lógico, las diferenciasson significativas en

todos loscasosy especialmenteen el hemicamposuperior, en el cuadrantenasalsuperior

y en el temporalsuperior.

La pérdidade sensibilidadmayoren amboscasos,ocurreen el cuadrantenasal

superior, seguido del temporal superior, nasal inferior y temporal inferior (Tabla

XXVII).
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GRADO 1
(194casos)

GRADO II
(113 casos)

P.T. CAMPO COMPLETO (dB) 44,05 175,32

P.T. POR
CUADRANTES

(dR)

NASAL SUP

NASAL INF
TEMPORAL SUP

5,7

3,25
9,41

31

13,99
46,50

TEMPORAL INF 5,78 30,12

P.T. POR
HEMICAMPOS

(dR)

1-IEMICAMPO SUP

?t~M’Sk1~r2 INF
1-IEMICAMPO TEMP

19,30

10,79
10,58

93,56

52,55
53,50

HEMICAMPO NASAL 17,01 85,18

P.T. EN LOS 3O~ CENTRALES (dR) 14,22 31,63

GRADO 1
(194casos)

GRADO II
(113casos)

P.M.POP. CAMPO COMPLETO «IB) 0,81 3,24

NASAL SUP
P.M.P.P.POR
CUADRANTES NASAL INF

(dR) TEMPORALSUP

0,95

0,54
0,85

5,16

2,33
4,22

TEMPORAL INF 0,36 1,83

HEMICAMPO SUP
1tM.P.P. POR
HEMICAMPOS HEMICAMPO INF

(dR) HEMICAMPO TEMP

0,96

0,41
0,54

4,67

2,02
2,74

HEMICAMPO NASAL 0,70 3,56

P.M.P.P. EN LOS 300 CENTRALES«IB) 1,18 2,63.--

TABLA XXV1: PROGRAMA 24
Comparación de la P.T. entre los grados 1 y II de afectación campimétrica.

TABLA XXV1I: PROGRAMA 24
Comparación de la P.M.P.P. entre los grados 1 y II de afectación campimétrica.
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Con el fin de analizar si existe una relación entre la P.T. y la edad, realizamos un

testde independenciaestadísticaentreestasdos variables(TablaXXVIII):

DÉCADAS GRADO 1
(P.T.4100da)

GRADO II
(P.T.>100dil <400tul>

19-29 8,5 3,3

30-39 10,2 4,3

40-49 18,4 7,9

50-59 17,1 13,5

60-69 8,5 5,6

70-79 0,3 2,4

gradosde libertad ¡ p2 NIVEL DE SIGNIFICACIÓN

5 14,9417 p<O,OOS

rl NIVEL DE SIGNIFICACIÓN 1
183

TABLA XXV1II: PROGRAMA 24
Test de independencia estédistica y análisis de regresión entre las variables:
edadlpérdida total.

En la partesuperiorde la tablasemuestrala distribuciónpor decadasde los 194

ojos que estabanincluidos en el grado 1 y de los 113 ojos que estabanen el grado11.

Haciendoun contrastede hipótesisestadístico,estudiamosla independenciaentre

estasdos variables:edady P.T. (parte intermediade la tabla). Unavezrealizadoel test

obtenemosun valor para la P2 de 14,9417;como el valor para unaY con 5 gradosde

libertad y aun nivel de significacióndel 5% es de 11,07, y el valor obtenidoes superior,

tenemosquerechazarla hipotesisde independenciaaceptandopuesque las dosvariables

seencuentranestadísticamenterelacionadas.

Paracomprobarsi la dependenciaentreestasvariablesfueselineal, realizamosun

análisisde regresión(parteinferior de la tabla), obteniendouna r=0,1183lo que indica

que la relación no es lineal.
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Porotraparte,podemosobservaren laTabla XX VIII que las mayoresfrecuencias

estánentre los 40-59 años,siendo estala edadde mayor riesgo isquémico. Por esta

razón,analizamossi existerelaciónentrela P.T. y la patologíavascular,recogiéndose

los resultadosde esteestudioen la TablaXXIX.
(%) SIN PATOLOGIA

(222 casos)

¡ CON PATOLOGÍA
¡ (85 casos)

GRADO 1 67,5 48,9

GRADO II 32,5 45,5

gradosde libertad p2 NIVEL DE SIGNIFICACIÓN

7,57 p<ZO,OI

TABLA XXIX: PROGRAMA 24.
Test de independencia estadística entre las variables: pérdida total 1 patología
vascular.

En la partesuperiorde la tablasemuestrala distribuciónpor Gradosde afectación

de los 222 casossin patologíavasculary los 85 casoscon patologíavascular.

Haciendoun contrastede hipótesisestadísticoestudiamosla independenciaentre

las dos variables(P.T. y patologíavascular).Una vez realizadoel testobtenemosun

valor parala P2 de 7,57;como el valor parauna con 1 gradosde libertad y a un nivel

de significacióndel 5% es de 3,84, y el valor obtenidoes superior, tenemosque rechazar

la hipotesis de independenciaaceptandopues que las dos variables se encuentran

estadísticamenterelacionadas.

Se puedecomprobaren la TablaXXIX como la poblaciónsin patologíaesmayor

en el Grado1; mientrasque, la poblacióncon patologíaestadistribuidacasi en la misma

proporciónen ambosgrados.
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4.3.1.5.- COMPARACIÓN ENTRE CUADRANTES DE CAMPO VISUAL.

Los resultadosde la comparaciónentre los cuandrantesdel C.V. para la

POBLACIÓN TOTAL semuestranen la Figura 18 y la TablaXXIV.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el hemican-iposuperiores un 51,17% más

queenel inferior, en un gradoestadísticamentesignificativo (p<O,OOl)

El valor de la pérdidade sensibilidaden el hemicamponasalesun 20,8% másque

en el temporal,en un gradoestadísticamentesignificativo (p<O,OOl).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperiores un 17,86%

más queen el temporalsuperior, no siendoestadísticamentesignificativa las diferencias.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalinferior esun 20% más

que en el temporalinferior, siendo las diferenciascasi significativas(p<O,l).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperioresun 46,43%

más que en el cuadrantenasal inferior, en un grado estadísticamentesignificativo

(p<O,OOl).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantetemporal superiores un

47,83% más que en el temporal inferior, en un gradoestadísticamentesignificativo

(p <0,001).

Resumiendo,podemosdecir que la pérdidade sensibilidadmayorocurre en el

cuadrantenasal superior, seguido del temporal superior, nasal inferior y temporal

inferior. Siendo las diferenciasentre ellos estadísticamentesignificativasexceptoen los cuadrantes

superioresentresi y los inferioresentresi.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
2,58

2,02

NASAL INFERIOR TEMPORAL INFERIOR

1

0,7920
(p-cOAOl>

PÉRDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA

FIGURA 18: PROGRAMA 24.
Comparación entre cuadrantes del CV. en la POBLACIÓN TOTAL, mediante
los valores de P.M.RP., siguiendo el método de Gramer.

0,4883

(pcO,OOl)

1,26

*
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Los resultadosde la comparaciónentre los cuandrantesdel CV. para la

POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA vascularisquémica,semuestranen laFigura 19 y la

TablaXXX.

El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo superior es un 51,48% más

que en el inferior, en un grado estadísticamente significativo (pczO,OOl)

El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicampo nasal es un 18,69% más que

en el temporal, en un grado estadísticamente significativo (p<O,OOl).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperiores un 8,34%

más queen el temporalsuperior, no siendoestadísticarnentesignificativalas diferencias.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasal inferior es un 21,43%

másque en el temporalinferior, siendolas diferenciascasi significativas(p<O,l).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperioresun 41,67%

más que en el cuadrantenasal inferior, en un grado estadísticamentesignificativo

(p <0,001).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantetemporalsuperioresun 50%

másqueen el tempral inferior, en un gradoestadísticamentesignificativo (p<O,OOl).

En resumen,la pérdidade sensibilidadmayor en la poblaciónsin patología,ocurre

en el cuadrantenasalsuperior,seguidodel temporalsuperior,nasalinferior y temporal

inferior. Con diferenciasestadísticamentesignificativasexceptoparalos cuadraiitessuperioresentresí

y los inferioresentresi.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
2,37

1,82 1,484’ ~i—~
0,4852
(pCO,OOl>

NASAL INFERIOR

1

0,8131
(p-cO,OO1>

EILD

TEMPORAL INFERIOR

PÉRDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA

FIGURA 19: PROGRAMA 24a
Comparación entre cuadrantes del 0.11 en la POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA
VASCULAR ISOUÉMICA, mediante los valores de P.M.P.P., siguiendo el
método de Gramer.

1,15

‘a-
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Los resultadosde la comparaciónentre los cuandrantesdel C.V. para la

POBLACIÓN CON PATOLOGÍA vascularisquémica,semuestranen la Figura20 y la

TablaXXX.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el hemicamposuperiores un 50,33%más

que en el inferior, en un grado estadisticamente significativo (p<O,OOI)

El valor de la pérdida de sensibilidad en el hemicamponasalesun 24,81%másque

en el temporal, en un grado estadísticamente significativo (p<O,OL).

El valor de la pérdida de sensibilidad en el cuadrante nasal superior es un 27,03%

másque enel temporalsuperior,en un gradoestadísticamentesignificativo (pczO,O5).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasal inferior es un 16,67%

más queen el temporal inferior, no siendolas diferenciasestadísticamentesignificativas.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperiores un 51,36%

más que en el cuadrantenasal inferior, en un grado estadísticamentesignificativo

(p<O,OOI).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantetemporal superiores un

44,45% más que en el tempral inferior, en un grado estadísticamentesignificativo

(p<0,01).

En resumen,la pérdidade sensibilidadmayoren la poblacióncon patología,ocurre

en el cuadrantenasalsuperior,seguidodel temporalsuperior,nasal inferior y temporal

inferior. Siendo las diferenciasentreellos estadísticamentesignificativasexceptoentrelos cuadrantes

inferiores.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
3,10

2,54

NASAL INFERIOR

0,4967
(p-C0,O0lJ

TEMPORAL INFERIOR

1
0,7519
(p <0,01)

mm —
PÉRDIDA CPEC~ENTE POR PUNTO DE PRUEBA

FIGURA 20: PROGRAMA 24.
Comparación entre cuadrantes del CV. en la POBLACIÓN CON
PATOLOGÍA VASCULAR ISOUÉMICA, mediante los valores de P.M.P.P.,
siguiendo el método de Gramer.

1,54
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En la comparaciónentrelos grupossin y con patología(Tabla XXX) se puede

observarque aun siendomayor la pérdidade sensibilidaden el grupo con patología

vascular,sólo existendiferenciasestadísticamentesignificativasen el hemicamponasal

y a expensasfundamentalmentede lo que sucedecon el cuadrantenasal superior.El

comportamientode la pérdidade sensibilidadporcuadranteses igual en los dosgrupos,

siendo siempreel cuadrantenasal superiorel más afectado,seguidopor el temporal

superior, nasal inferior y temporal inferior. La pérdidade sensibilidaden los 300

centrales,essignificativamentemayoren cl grupocon patologíavascular.

P.MJtP. POR CUADRANTES

POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEl, SIGNI}1UACION

NASAL SUPERIOR 2,42 3,70 pczO01

TEMPORAL SUP. 2,20 2,70 N.S

NASALINF. 1,40 1,80 NS

TEMPORAL INF. 1,10 1,50 N 5

PMP.P. POR HEMICAMPOS

POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGIA NIVEL SIGNIFICACIÓN

HEMICAMPOSUP 2,37 3,10 p<O,l

HEMICAMPONASAL 1,82 2,54 p<O,O5

HEMICAMPOTEMP 1,48 1,91 N.S

HEMICAMPOINF 1,15 1,54 NS

P.MPY. EN LOS 30’ CENTRALES

POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEL SIGNIFICACIÓN

11,73 2,35 p<O,O5SIN CON PATOLOGÍA NIVEL SIGNIFICACIÓN

PÉRDIDA TOTAL 97,977 126,917 p<zO,1

P.M.P.P. 1,73 2,32 p’zO,1

TABLA XXX: PRÓGRAMA 24
Comparación entre las poblaciones con y sin patología vascu
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Tambiénseha realizadoel análisisteniendoen cuentala clasificaciónenGrado 1

y GradoII.

Los resultadosde la comparaciónentrelos cuandrantesy los hemicamposdel C.V.

parael GRADO 1, semuestranen la Figura21 y la TablaXXXI.

Al compararlos hemicampos,se observaque el valor de lapérdidade sensibilidad

en el hemicamposuperior es un 57,3% más que en el inferior, en un grado

estadísticamentesignificativo (p<O,OOl); mientras que eJ valor de la pérdida de

sensibilidaden el hemicamponasales un 22,86%másque en el temporal,en un grado

estadísticamentesignificativo (p<0,05).

En la comparaciónpor cuadrantestenemos, que el valor de la pérdida de

sensibilidaden el cuadrantenasal superiores un 10,53% más que en el temporal

superior,no siendolas diferenciasestadísticamentesignificativas.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasal inferior esun 33,34%

más que en el temporal inferior, siendolas diferenciasestadísticamentesignificativas

(p<O,Ol).

El valorde la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperioresun 43,16%

más que en el cuadrantenasal inferior, en un grado estadísticamentesignificativo

(p’c0,01).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantetemporalsuperiores un

57,65% más que en el temporal inferior, en un grado estadísticamente significativo

(p < 0,001).

En resumen,la pérdidade sensibilidadmayoren el Grado1, ocurreen el cuadrante

nasalsuperior,seguidodel temporalsuperior,nasal inferior y temporal inferior. Siendo

las diferenciasentreellosestadísticamentesignificativasexceptopara los cuadrantessuperioresentresí.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
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PÉRDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA

FIGURA 21: PROGRAMA 24.
Comparación de la pérdida de sensibilidad entre los cuadrantes del C.V.
en la población con GRADO 1 de afectación campimétrica.
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Los resultados de la comparación entre los cuandrantes y los hemicampos del CV.

parael GRADO II, semuestranen la Figura22 y la Tabla XXXI.

Al compararlos hemicampos,seobservaque el valor de la pérdidade sensibilidad

en el hemicampo superior es un 56,75% más que en el inferior, en un grado

estadísticamente significativo (p<O,OOl); mientras que el valor de la pérdida de

sensibilidad en el hemicampo nasal es un 23,04% más que en el temporal, en un grado

estadísticamente significativo (p <0,01).

En la comparaciónpor cuadrantestenemos,que el valor de la pérdida de

sensibilidaden el cuadrantenasal superior es un 18,22% más que en el temporal

superior,en un gradoestadisticamentesignificativo (p<O,O5).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasal inferior es un 24,46%

más que en el temporal inferior, pero sin que las diferenciassean estadísticamente

significativas.

El valor de lapérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperiores un 54,85%

más que en el cuadrantenasal inferior, en un grado estadísticamentesignificativo

(pczzO,OOl).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantetemporalsuperiores un

56,64% más que en el temporal inferior, en un gradoestadísticamentesignificativo

(pcO,OOI).

En resumen,la pérdidade sensibilidadmayoren el GradoII, ocurreen el cuadrante

nasalsuperior,seguidodel temporalsuperior,nasal inferior y temporalinferior.

En la comparaciónentre los dos gradosde afectación(Tabla XXXI) se puede

observarque la pérdidade sensibilidades significativamentemayoren el gradoII. Sin

embargo,el comportamientoporcuadranteses igual en los dos gradosde afectación,

siendo siempreel cuadrantenasalsuperiorel másafectado,seguidocomo hemosvisto

del temporalsuperior,nasal inferior y temporalinferior. Con diferenciasestadísticarnente

significativas exceptoentrelos cuadrantesinferiores.
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PÉRDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA

FIGURA 22: PROGRAMA 24.
Comparación de la pérdida de sensibilidad entre los cuadrantes del C.V.
en la población con GRADO II de afectación can-ipimétrica.
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POR CUADRANTES (P.M.P.P.)______________

GRADO 1 GRADO II NIVEL SIGNIFICACIÓN

NASALSUPERIOR 0,95 5,16 p<O,OOI

TEMPORALSUP. 0,85 4,22 p<O,OOl

NASALINF. 0,54 2,33 p<O,OOl

TEMPORALINF. 0,36 1,83 p<O,OOI

POR HEMICAMPOS (P.M.P.P.)

GRADO 1 GRADO II NIVEL SIGNIFICACIÓN

HEMICAMPOSUP 0,96 4,67 p<O,OOI

IIEMICAMI>O NASAL 0,70 3,56 p<O,OOl

IIEMICAMPO TEMí’ 0,54 2,74 p <0,001

HEMICAMI’OINF 0,41 2,02 p’cO,OOI

30~ CENTRALES (P.M.P.P.)

POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL SIGNIFICACIÓN

1,18 2,63 pczO,OOl

GRADO 1 ¡ GRADO II ] NIVEL SIGNIFICACIÓN

PÉRDIDA TOTAL 44,05 175,32 p<O,OOI

PM.PP. 0,81 3,24 p<O,OOI

TABLA XXXI: PROGRAMA 24

Comparación de la pérdida de sensibilidad entre los grados 1 y II de afectación

campimétrica.



EDAD TOTAL [ HOMBRES ¡ MUJERES

19-29 11 6,3 6 5,7 5 74

30-39 27 15,5 21 19,8 6 8 8

40-49 44 25,3 37 34,9 7 íO 3

50-59 61 35,0 25 23,6 36 52 9

60-69 26 15,0 14 13,2 12 17 6

70-79 5 2,9 3 2,8 2 29 ~
~ ~ s 44 ~

4~ «~: ~*~**~*~ ~ ~x~:ik.h.x:~:.Vo. o ~ :. «.+~4. 4½.

TABLA XXXII: PROGRAMA GI
Distribución de la población estudiada por edades y sexo.
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4.3.2.- PROGRAMAG1.

Hemos encontrado defectos mayoresde 4 dB en los 300 de campoen 274 casos

(87,82%), pero solo hemos realizado el CV. con el programa Cl a aquellos con defectos

centrales mayores de 9 dB, un total de 174 casos (55,76%), cuya distribución por edades

y sexos se muestra en la Tabla XXXII. Sin embargo, para su estudio disponemos sólo de

los CV. correspondientesa 144 ojos, ya que 30 de ellos fueron, o bien, rechazadospor

presentarfactoresque indicaban una fiabilidad sospechosa,o bien, no se pudieron

realizaral haberabandonadoel pacienteel seguimientode su estudio.

43Z1- TOPOGRAFÍA DE LOS DEFECTOS DE C.V.

Estudiamos la topografia de los defectos de CV., mediante la determinación de la

frecuencia de distribucion de los defectos relativos = 5dB en los diferentespuntosde

prueba.

- Resultados-

4

*

4
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Hemosencontradoque las localizacionesde campomásfrecuentementeafectadas

lo hacenen el hemicamposuperior,conpredominio temporal (Tabla XXXIII, Figura

23).

Y en concreto,los puntos2, 6, 7, 8, 10, 13, 14, 17 y 18, en el cuadrantetemporal

superiorque salende la manchaciega haciaarriba; que secontinuancon los puntos 1,

5 y 12 en el cuadrantenasalsuperior(Figura 33).

Asi como los puntos40, 48, 51, 56, en el cuadrantetemporal inferior, saliendode

la manchaciegahaciaabajoy haciael cuadrantenasal inferior (Figura 33).

Y finalmente,los puntos30, 32 y 38, en los 50 de la fijación.

Esto ocurretanto en la poblacióntotal (Tabla XXXIII, Figura 23), comoen los

grupos sin (Tabla XXXIV, Figura 24) y con (Tabla XXXV, Figura 25) patología

vascularsistémica.

Comparandola topografíade los defectosentre los casossin y con patología

vascular,seobservauna mayor afectacióndel campoen los casossin patología.

La frecuenciamáximade los defectossiguesiendo localizándoseen el cuadrante

superiorcon predominiotemporal.

lEn los casossin patologíaseobservaademásunaafectaciónmásdifusaen todo el

campo(Figura25).
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PTO. FREC.(%) PTO. FREC.(%) PTO. FREC.(%) PTO. FREC(%)

1 27~O& 16 22,22 31 16,66 46 8,33

2 29,86 17 27,77 32 29,86 47 16,66

3 24,00 18 3t9 33 19,44 48 27,08

4 13,00 19 21,53 34 20,83 49 15,27

5 25,00 20 22,22 35 13,19 50 11,80

6 28,47 21 15,97 36 13,19 51 29,16

7 30,55 22 19,44 37 13,19 52 1141

R 2-t75 23 12,50 38 29,14 53 17,36

..

.10

22~22—

32,64

24 20,13 39 15,97 54 16,66

25 2j1,$3 40 43,75 55 17,36

11 19,44 26 15,27 41 12,50 56 27,08

12 29,16 27 20,83 42 15,97 57 15,97

13— 2946—

7,j7

28 13,88 43 11,11 58 18,75

29 44 14,58 59 20,83

15 30 45

TABLA XXXIII: PROGRAMA G1.

Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo

(defectos relativos> 5dB>.

POBLACIÓN TOTAL ESTUDIADA (144 casos).
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PTO. FREC. <~) PTO. FREC.(%) PTO. FREC.(%> PTO. FkEC (%)

1 26,31 16 23,30 31 19,41 46 8,73

2 32,03 17 26,21 32 34,95 47 18,44

3 22,33 18 33,01 33 18,44 48 30,09

4 12,62 19 22,33 34 20,39 49 17,47

5 26,21 20 25,24 35 13,60 50 13,59

6 29,12 21 18,45 36 12,62 51 33,98

7 30,09 22 23,30 37 15,53 52 9,70

8 28,15 23 13,60 38 25,24 53 18,44

9 22,33 24 23,30 38 19,42 54 17,47

10 33,01 25 22,33 40 46,60 55 17 47

11 19,41 26 18,45 41 13,60 56 29 12

12 31,07 27 23,30 42 16,50 57 17 47

13 31,07 28 15,53 43 12,62 58 21 36

14 28,15 29 16,50 44 14,56 59 20 38

15 30 45

TABLA XXXIV: PROGRAMA G1.

Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo

(defectos relativos ~ E dR).

POBLACIÓN SIN PATOLOGíA VASCULAR ISQUÉMICA (103 casos)
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PTO. FREC./%) PTO. F’REC.(%) PTO. FREC.<%) PTO. FREC(%)

1 29,26 16 19,51 31 9,75 46 7,31

2 24,39 17 31,70 32 17,07 47 12,19

3 29,26 18 29,26 33 21,95 48 19,51

4 17,07 19 19,51 34 21,95 49 9,75

5 21,95 20 14,63 35 12,19 50 7,31

6 26,82 21 9,75 36 14,63 51 17,03

7 31,70 22 9,75 37 7,31 52 14,63

8 26,82 23 9,75 38 7,31 53 14,63

9 21,95 24 12,19 39 7,31 54 14,63

10 31,70 25 19,51 40 36,58 55 17,07

11 19,51 26 7,31 41 9,75 56 21,95

12 24,39 27 14,63 42 14,63 57 12,19

13 24,39 28 9,75 43 7,31 58 12,19

14 26,83 29 17,07 44 14,63 59 21,95

15 30 ..3Q3ffi
=

45 S2~L = •= u

TABLA XXXV: PROGRAMA G1.

Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo

(defectos relativos ~ 5 dB).

POBLACIÓN CON PATOLOGíA VASCULAR ISQUÉMICA (41 casos)
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-32 -28 -24 -20 -16 -12 -8 -4 0 4 8 12 16 20 24

<lo >10 >20 >25 >30
<20 <25 <30

Figura 23: Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punta del campo (defectos
relativos >1= 5dB) (Programa G1)
POBLACIÓN TOTAL ESTUDIADA (144 casos)
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Figura 24: Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo (defectos
relativos >1= 5 da) (Programa al>
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA (103 casos)
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Figura 25: Frecuencia relativa de pérdida de sensibilidad en cada punto del campo (defectos
relativos >1=5dB) (Programa 01)
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA (41 casos)



174 Resultados-

4.3.2.2.- ANALISIS CUANTITATIVO DEL TAMAÑO Y PROFUNDIDAD DE

LOS DEFECTOSDE C.V.

Parael análisiscuantitativodel tamañoy profundidadde los defectosserealizan

dosdeterminacionesdel valor medio de la pérdidade sensibilidaden cadapunto. Uno

teniendoen cuentatodos los valores,tanto normalescomopatologicos;y otro, con los

valoresa partir de 5 dB de pérdida.

La pérdidade sensibilidadmedia en cadapunto es menor cuandose tienenen

cuentatodos los valores(TablasXXXVI, XXXVII, XXXVIII, y Figuras26, 27, 28), que

cuandoseconsideransolo los valoresporencimade 4 dB (TablasXXXIX, XL, XLI, y

Figuras29, 30, 31). Esto es así porqueen el segundocasoseeliminan todos los valores

0, correspondientesa los camposnormales.

Al eliminar los valoresnormalestambiennos hacemosuna ideamásclarade la

profundidadmediade los defectosrelativosqueaparecen;y así, observamosque algunos

de los puntoscon mayorpérdidade sensibilidaden el hemicamposuperiorcoincidencon

las localizacionesmás frecuentementeafectadas,los puntos 1, 2, 5 y 6 (TablasXXXIX,

XL, XLI). Al serdescartadoslos camposnormales(masfrecuentesen el cuadrantenasal

inferior), aparecentambiendefectosrelativosen dicho cuadrante,en los puntos 35, 46,

50, 52 y 58, de profundidadsimilar al superior, pero mucho menos frecuentemente

afectados(Figura33).

En el punto 30, próximoa la fijación (o en el puntode fijación), tambiéncoinciden

pérdidasde sensibilidadelevadas(13,9dB) y alta incidencia(92,3%).

Comparandolos grupossin y con patologíase puedeobservar(TablasXXXVIII,

XXXIX) que el valor medio de la pérdidade sensibilidades mayor en el grupo con

patología(Figura 28), en el que ademásapareceun mayor númerode defectosmás

profundosy unaafectaciónmásdifusade todo el campo.



- Resultados-

PTO. dR PTO. dB PTO. dB PTO. dB

1 2,59 16 1,46 31 1,07 46 0,76

2 2,76 17 1,84 32 1,90 47 1,32

3 2,37 18 2,24 33 1,31 48 1,93

4 1,26 19 1,81 34 1,42 49 1,12

5 2,14 20 1,70 35 1,22 50 1,06

6 2,56 21 1,28 36 1,07 51 1,99

7 2,37 22 1,47 37 0,99 52 1,05

8 2,40 23 0,86 38 1,28 53 1,28

9 1,76 24 1,38 39 1,13 54 1,34

10 2,52 25 1,62 40 3,29 55 1,31

11 1,53 26 1,0] 41 0,92 56 1,9]

12 2,18 27 1,36 42 1,05 57 1,35

13 2,31 28 0,99 43 0,86 58 1,71

14 2,25 29 114 44 1,03 59 1,79

15 J~I. 30 1285 45

TABLA XXXV1: PROGRAMA G1.
Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba.

POBLACIÓN TOTAL.
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PTO. dB PTO. dB PTO. dB PTO. dB

1 2,41 16 1,49 31 1,10 46 0,75

2 2,76 17 1,72 32 2,07 47 1,35

3 1,97 18 2,24 33 1,18 48 2,00

4 1,00 19 1,68 34 1,33 49 1,16

5 2,06 20 1,92 35 1,18 50 1,12

6 2,42 21 1,33 36 0,95 51 2,23

7 2,22 22 1,61 37 1,01 52 0,97

8 2,42 23 0,83 38 1,44 53 1,25

9 1,66 24 1,48 39 1,26 54 1,23

lO 2,53 25 1,56 40 3,50 55 1,18

11 1,50 26 1,03 41 0,89 56 201

12 2,24 27 1,39 42 1,01 57 1 37

13 2,26 28 0,98 43 0,83 58 1 77

14 2,21 29 1,03 44 0,89 59 1 60

13.25 45 ÁL~fr.
......... :2: 2.... .,,.,

TABLA XXXV1I: PROGRAMA GI.
Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba.
POBLACIÓN SIN PATOLOGíA VASCULAR ISQUÉMICA.
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PTO. dB PTO. dB PTO. dR PTO. dR

1 3,04 16 1,41 31 1,00 46 0,80

2 2,76 17 2,15 32 1,49 47 1,24

3 3,37 18 2,24 33 4,61 48 1,’76

4 1,90 19 2,12 34 1,66 49 1,00

5 2,34 20 1,15 35 1,31 50 0,93

6 2,93 21 1,15 36 1,39 51 1,39

7 2,73 22 1,10 37 0,90 52 1 24

8 2,34 23 0,93 38 0,90 53 1 34

9 2,00 24 1,12 39 0,80 54 1 61

10 2,49 25 1,75 40 2,78 55 1 61

11 1,61 26 0,95 41 1,00 56 1,66

12 2,05 27 1,29 42 1,15 57 1,29

13 2,44 28 1,00 43 0,95 58 1 56

14 234 29 139 44 1,37 59 2,27

¶5 30
=

45

TABLA XXXVIII: PROGRAMA GI.
Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba.
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA VASCULAR ISQUEMICA.
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Figura 26: Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba (Programa GI)
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Figura 27: Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba (Programa G1)
POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA VASCULAR ISQUEMICA.
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Figura 28: Pérdida de sensibilidad media en cada punta de prueba (Programa G1>
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA VASCULAR ISQUEMICA.
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- Resultados -

PTO. dB PTO. dR PTO. dR PTO. dR

1 9,56 16 6,59 31 6,41 46 9,16

2 9,23 17 6,62 32 6,37 47 7,91

3 9,74 18 7,02 33 6,71 48

4 9,05 19 8,41 34 6,83 49

5 8,55 20 7,65 35 9,26 50 9,0

6 9,0

7 7,75 9,43

8 8,26 23 6,88 38 6,37 53 7,36

9 7,90 24 6,82 39 7,08 54 8,04

10 7,72 25 7,48 40 7,52 55 7,52

11 7,89 26 6,59 41 7,38 56 7,05

12 7,5 27 6,53 42 6,56 57 8,43

13 7,92 9,11

14 8,1 29 683 44 7,04 59 8,6

Zjj.15
•~~4~~~É~~ = - - -

TABLA XXXIX: PROGRAMA GI -

Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba,
descartando los valores normales < 5 dB.
POBLACIÓN TOTAL.
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- Resultados -

PTO. dR PTO. dB PTO. dR PTO. dR

9,18 16 6,37 31 5,65 46 8,55

2 8,6 17 6,55 32 5,91 47 7,31

3 8,82 18 6,79 33 6,42 48 6,64

4 7,92 19 7,56 34 6,52 49 6,66

5 7,85 20 7,61 35 8,71 50 8,21

6 8,3 21 7,21 36 7,53 51 6,57

7 7,38 22 6,91 37 6,56 52 10 0

8 8,58 23 6,14 38 5,69 53 678

9 7,43 24 6,35 39 6,5 54 7 05

10 7,67 25 6,95 40 7,5 55 6 78

11 7,75 26 5,57 41 6,57 56 69

12 7,21 27 5,95 42 6,11 57 783

13 7,28 28 6,31 43 6,53 58 827

14 7,86 29 6,29 44 6,13 59 7 85

15 30 45
— 44. 4444-44444444444444444

TABLA XL: PROGRAMA GI -

Valores medios de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba,
descartando los valores normales < 5dB.
POBLACIÓN SIN PATOLOGIA VASCULAR ISQUEMICA.
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PTO. dR PTO. dR PTO. dR PTO. dB

10,41 ¶6 7,25 31 10,25 46 11,0

2 11,3 17 6,76 32 8,71 47 10,2

3 11,5 lE 7,66 33 7,33 48 9,0

4 11,14 19 10,87 34 7,55 49 10,25

5 10,66 20 7,83 35 10,8 50 12,66

6 10,90 21 11,75 36 9,5 51 8,14

7 8,61 22 11,25 37 12,33 52 8,5

8 8,72 23 9,5 38 12,33 53 9,16

9 9,11 24 9,2 39 11,0 54 11,0

10 7,84 25 9,0 40 7,6 55 942

11 8,25 26 13,0 41 10,25 56 755

12 8,4 27 8,83 42 7,83 57 10 6

13 ¶0,0 28 10,25 43 13,0 58 12 8

14 872 29 8,14 44 933 59 1033

15 886 30 l141 45M49444-444fl4144-4 —44= ~

TABLA XLI: PROGRAMA GI.
Valores medias de la pérdida de sensibilidad en cada punto de prueba,
descartando los valores normales < 5dB.
POBLACIÓN CON PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA.
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Figura 29: Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba (Programa 01) descartando

los valores normales < 5 dE.
POBLACIÓN TOTAL.
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Figura 30: Pérdida de sensibilidad media en cada punta de prueba (Programa G1) descartando
los valores normales < 5 dB.
POBLACIÓN SIN PATOLOGIA VASCULAR ISOUÉMICA.

>5
<7



- Resultados -186
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Figura 31: Pérdida de sensibilidad media en cada punto de prueba (Programa G1) descartando
los valores normales < ~ dB.
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4.3.2.3.- ANALISIS DE LAS LOCALIZACIONES DE CAMPO MAS

AFECTADAS.

Seleccionandolos puntos del C.V. con mayor afectaciónde los dos apartados

anteriores,seanalizan:

- Frecuenciade afectación.

- Distribución segunel gradode pérdidade sensibilidad.

- Frecuenciadeasociacióncon otrosdefectoscentraleso perifericos.

Los resultadossemuestranen las TablasXLII, XLIII, XLIV, y en las Fig. 32, 33.

En el hemicampo superior (Tabla XLIII, Figura 32) encontramosque las

frecuenciasmás altasde afectaciónoscilanentreel 25% y el 32,6%.El nivel de pérdida

de sensibilidadentre9-20 d13 tiene una incidencia alrededordel 40%; pudiéndose

destacartambiénlos valoresde pérdidade sensibilidadentre21-30dBen los puntos 1,

2 y 6 en un 10,3%,4,7% y 4,9%de los casosrespectivamente.La afectaciónde estos

puntos seencuentraasociadaa defectocentral en un porcentajemayor del 90%, y a

defectosen el hemicampoinferior en másdel 80% de los casos.

En el hemicampoinferior (TablaXLIV; Figura 32) las frecuenciasmásaltasde

afectaciónoscilanentre el 27% y el 29%,exceptuandoel punto 40 que seafecta en el

43,75%de los casos.La mayoríapresentanpérdidasde sensibilidadentre5-8 dB, siendo

tambiénel punto40 el quetienemayorpérdidade sensibilidad(el 30% de los casosentre

9-20dR). Estánasociadoscasi siempreadefectocentral(en másdel 90% de los casos)

y adefectoen el hemicamposuperior(en másdel 80% de los casos).

En la Tabla XLII se analizanlos puntoscon pérdidasde sensibilidadimportante,

perobajafrecuencia.Los puntos 3 y 4 en el cuadrantenasalsuperior,y los puntos35,

46, 50, 52 y 58 en el cuadrantenasalinferior presentanunaalta incidenciade defectos

entre9-20dR y unaapreciableincidenciade defectosentre21-30dR. La asociacióncon

defectoscentraleso periféricosesigualmentealta. El punto 30, próximo a la fijación está

afectadoen el 92,3% de los casosy tiene las mayorespérdidasde sensibilidad.
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132138 [40148151 J 56PUNTOS

Frecuenciaafectación(%) 29,86 29,14 43,75 27,08 29,16 27,08

Pérdidade 5-8 dB 90,7 89,7 68,2 76,9 83,3 58 4

sensibilidad 9-2<) dR 7 6,9 30,2 17,9 12,0 41 6

(%) 21-30dR 2,3 3,4 1,6 5,2 4,7

Asociadoa defectocentral (%) 97,7 96,5 90,4 97,4 92,8 94 9

Asociadoa defectosperiféricossuperiores(%) 83,7 89,6 80,9 82,05 85,7 89 7

TABLA XLIV: PROGRAMA G1
Puntos con mayor frecuencia en el hemicampo inferior.
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Figura 32: Localización de los puntos de prueba can mayor frecuencia de afectación (>25%) en
el PROGRAMA G1.
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Figura 33: Localización de los puntos de prueba con pérdidas de sensibilidad superiores a 9dB
en el PROGRAMA 01.
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4.3.2.4.- PERDIDA TOTAL Y PÉRDIDA MEDIA POR PUNTO DE

PRUERA.

Se analizanla PJ. (Tabla XLV) y la PM.P.P (Tabla XLVI): de campo

completo,de los hemicampos,de los cuadrantes,y en las excentricidadesde 50,

504fJ() 10o~15o, l5o~20o y 2Oo~26O;comparándoseademásentrelos gruposcon

y sin patologiavascularsistemica.

Se puedeobservarque la PT. (TablaXLVI) es practicamenteigual en ambos

grupos,no existiendodiferenciassignificativasentrecuadrantes,hemicampos,ni

en las distintasexcentricidades.

Lapérdidade sensibilidadmayor, en los dos grupos,ocurreen el cuadrante

temporalsuperior,seguidodel nasalsuperior, temporalinferior y nasal inferior.

Calculadapor excentricidades,la mayorpérdidade sensibilidadocurreen los

50 centrales;siendoestadísticamentesignificativaslas diferenciasentre los 5’>

centralesy las demásexcentricidadesen los nivelessiguientes:

- con los 10~: p<0,OOl

-con los 150: p<O,OS

- con los 200: p<0,Ol

- y con los 260: p<O,I
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PÉRDIDA TOTAL DE CAMPO COMPLETO (dB)

POBLACIÓN TOTAL SIN CON NIVEL SIGNIFICACION

PATOLOGÍA PATOLOGÍA

105,76 105,32 106,85 N S

PÉRDIDA TOTAL POR CUADRANTES (dR)
POBLACIÓN TOTAL SIN CON NflISL SIGNIFICACION

PATOLOGÍA PATOLOGÍA

NASALSUPERIOR 24,60 24,22 25,56 N.

NASALINFERIOR 18,01 17,98 18,10 N.S

TENITPORALSUP. 28,18 27,53 29,80 NS

TEMPORALINF. 22,10 22,33 21,53 NS.

PÉRDIDA TOTAL POR HEMíCAMPOS (dR)

POBLACIÓN TOTAL SIN CON NIVEL SI(;MFICALION
PATOLOGÍA PATOLOGÍA

HEMICAMPOSUP 52,78 51,76 55,36 NS.

HEMICAMPOINF 40,12 40,31 39,63 N.S.

IIErvIICAMI’() TEMP 50,28 49,86 51,34 N.S.

HEMICAMPO NASAL 42,62 42,20 43,66 N S

PÉRDIDA TOTAL POR EXCENTRICIDADES (dR)

TOTAL SIN CON “~“‘ SIGNIFICACIÓN
PATOLOGÍA PATOLOGÍA

50 23,06 23,83 21 NS

50 - 10~ 16,46 16,17 17,19 N.S

100 - 150 17,53 18,02 16,29 N S

¶50 - 200 29,34 28,01 32,65 N S

200 — 26~ 19,35 19,21 19,70 N S
2< ;....

TABLA XLV: PROGRAMA GI
PS. en la población total (144 casos), y comparación con los pacientes
SIN <103 casos) y CON (41 casos) patología vascular isquémica.
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P.M.P.P. DE CAMPO COMPLETO

POBLACIÓN TOTAL SIN CON
PATOLOGÍA PATOLOGÍA

N1ThI,SIGNIFICACION

1,79 1,78

P.M.P.P. POR CUADRANTES

POBLACIÓN TOTAL SIN CON
PATOLOGÍA PATOLOGÍA

NBfl. SIGNUICACION

NASALSUPERIOR 1,64 1,61 1,70 N.

NASAL INFERIOR 1,20 1,20 1,20 N.

TEMPORALSIJP. 2,01 1,97 2,13 NS.

TEMPORALINF. 1,58 1,60 1,54
—.-..

NS.

P.M.P.P.POR REMICAMPOS

POBLACIÓN TOTAL SIN CON
PATOLOGÍA PATOLOGÍA

NIVEL SIGNIFICACION

HEMICAMPOSUP 1,82 1,79 1,91 N.S.

HEMICAMPO ¡NF 1,39 1,40 1,37 NS.

HEMICAMI>OTEMP 1,79 1,78 1,83 NS.

HEMICAMPONASAL 1,42 1,40 1,45 N.S

POR EXCENTRICIDADES

TOTAL SIN CON
PATOLOGÍA PATOLOGÍA

NIXtL SIGNIFICACIÓN

50 2,56 2,65 2,33 N.S.

50 100 1,37 1,34 1,43 N.S.

100 - 150 1,75 1,80 1,62 N.S.

150 -20~ 1,63 1,55 1,81 N 5.

20o~26o 1,93 1,92 1,97 NS.

1~~~TABLA XLVI: PROGRAMA 01
PM.P.P. en la población total (144 casos), y comparación con los
pacientes SIN (103 casos) y CON (41 casos) patología vascular
isquémica
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Al analizarla distribuciónsegúnla cantidadde P.T., siguiendoparaello la

clasificaciónde GRAMER (1990)166(TablaXLVII), encontramosque el 68,05%

de los campos(98 casos)estánen el grado 1 y el 28,47%(41 casos)estánen el

gradoTI; mientrasque, comopodemosapreciaren la TablaXLVII los grados[II

y IV presentanunabajaincidencia(3 y 2 casosrespectivamente).

GRADO CASOS FRECUENCIA (%)

GRADO ¡ 98 68

GRADO II 41 28,5

GRADO III 3 2,1

GRADO IV 2 1,4

TABLA XLVII: PROGRAMA GI
Frecuencias de distribución según la pérdida total (P.T.} en los gradas
de la clasificación de Gramer.

Siguiendoesamismaclasificaciónseanalizanel comportamientode la P.T.

y P.M.P.P. (TablasXLVIII y XLIX) en los grados 1 y 11, para los distintos

cuadrantes,hemicamposy excentricidades;comprobándoseque, comoeslógico,

las diferenciassonsignificativasen todos los casos.

La pérdidade sensibilidadmayor (Tabla XLIX) en el grado 1 ocurreen el

cuadrantetemporalsuperior, seguidodel temporal inferior, nasalsuperior,y nasal

inferior; mientrasqueen el grado II esel cuadrantetemporalsuperior,seguidodel

nasalsuperior, temporal inferior y nasal inferior.

En ambosgradosla excentricidadcon mayorpérdidade sensibilidadesla de

los 50 centrales,siendoen el grado 1 estadísticamentesignificativaslas diferencias

con las demásexcentricidadesen un nivel de p<O,OO1. En el grado 11, sin

embargo,hay una diferenciasignificativa (p<O,OOI) entrelos 50 y los 10~, pero

no así entrelos 50 y las demásexcentricidades(TablaXLIX).
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PÉRDIDA TOTAL DE CAMPO COMPLETO <dR)

POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL

(98 casos) (4lcasos) SIGNIFICACIÓN

33,26~ 203,48 p’ZO,OOl1
.~.•......

PÉRDIDA TOTAL POR CUADRANTES (d

POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL

SIGNIF’ICACION

NASALSUPERIOR 4,57 51,70 p<O,OOl

NASALINFERIOR 3,41 31,78 p<O,OOl

TEMPORALSUP. 6,72 62,26 p<O,OOl

TEMPORAL INF. 5,45 43,43 p<O,OOl

PÉRDIDA TOTAL POR HEMICAMPOS (dR)

POBLACIÓN GRADO1 GRADOII NIVEL

SIGNIFICACION

HEMICAMPOSUP 11,30 113.97 p<O,OOl

HEMICAMPO ¡NF 8,87 75,21 p<O,00l

IIEMICAMPO NASAL 7,98 83,48 p <0,001

ISIEMICAMPOTEMP 12,18 105,70 p’C0,001

PERDIDA TOTAL POR EXCENTRICIDADES (dR)

GRADO 1 GRADO II NIVEL

SIGNIFICACIÓN

50 14,33 36,51 p<O,O0l

50 - 100 4,03 32,26

100 - 150 4,58 34,0 p<O,OOl

15o~20Ú 3,81 61,85 pctO,OOI

200~260 4,83 38,85 p<O,OO1
.;t—~t~~’~¡

TABLA XLVIII: PROGRAMA
Comparación de la P.T. entre los grados 1(98 casos) y grado 11<41
casos) de afectación campimétrica
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P.M.P.P. DE CAMPO COMPLETO (dB)

POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL

(98 casos) (4lcasos SIGNIFICACIÓN

0,54 3,44 p<O,00I

P.M.P.P. POR CUADRANTES (dB)

POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL

SIGNIFICACIÓN

NASALSUPERIOR 0,30 3,44 p<O,0O1

NASALINFERIOR 0,22 2,11 p=0,OOI

TENIPORALSUP. 0,48 4,44 p<O,OOI

TEMIPORALINE. 0,38 3,10 r...$199

P.M.P.P. POR HEMICAMPOS (dB)

POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL

SIGNIFICACIÓN

HEMICAMPO SUP 0,38 3,93 p<O,OOl

HEMICAMI’O INF 0,30 2,59 pc0,001

HIgMICAMPONASAL 0,26 2,78 p <0,001

HEMICAMPO TEMP 0,43 3,77 p <0,001

.M.P.P. POR EXCENTRICIDADES (dR)

GRADO 1 GRADO II NIVEL

SIGNIFICACIÓN

50 1,59 4,05 pcO,OOl

50 - 100 0,33 2,68 p<0 00]

l0~ - ¶50 0,45 34 p<0 001

150200 0,24 343

20o~26o 0,48 3,88 pc0,001
... ... —. .2t.r.:..:;.~1:r It

TABLA XLIX: PROGRAMA GI
Comparación de la PMPP. entre los grados 1(98 casos) y grado 11(41
casos) de afectación campimétrica.
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Con el fin de analizarsi existe una relación entre la RT. y la edad,

realizamosun testde independenciaestadísticaentreestasdos variables(Tabla L):
DÉCADAS GRADO ¡

(98 casos)

GRADO II

(41 casos>

19-29 5,10 12,2

30-39 16,3 9,8

40-49 32,6 17,1

50-59 32,6 36,6

60-69 10,2 21,9

70-79 3,1 2,4

grados de libertad j NIVEL DE SIGNIFICACIÓN

5 8,6585 N S

TABLA L: PROGRAMA GI.
Test de independencia estédistica entre las variables: edadlpérdida total.

En la partesuperiorde la tabla se muestrala distribuciónpor decadasde los

98 ojos queestabanincluidosen el Grado1 y de los 41 ojos queestabanen el grado

II.

Haciendoun contrastede hipótesisestadístico,estudiamosla independencia

entreestasdosvariables:edady P.T. (parteinferior de la tabla). Unavez realizado

el testobtenemosun valor parala x2 de 8,6585;comoel valor parauna con 5

gradosde libertady a un nivel de significacióndel 5% esde 11,07, y el valor

obtenidoes inferior, hemosde aceptar la hipotesisde que ambasvariablesson

independientes,es decir, la P.T. no tiene estadísticamentenadaque ver con la

edad.

Asimismo en la Tabla L también podemoscomprobarque las mayores

frecuenciasen el Grado1 estánentrelos 40-59años,mientrasque en el GradoII

esentrelos 50-69años; siendoéstaslas edadesconmayor riesgoisquémico.
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(%) SIN PATOLOGíA
(103 casos)

CON PATOLOGíA
(41 casos)

GRADO 1 66 79,5

GRADO 11 34 20,5
,.,

Por estarazón, analizamossi existe relación entrela P.T. y la patología

vascular,recogiéndoselos resultadosen la Tabla LI:

grados de libertad j NIVEL DE SIGNIFICACIÓN

1 1,8231 N.S.

TABLA LI: PROGRAMA 24.
Test de independencia estadística entre las variables: pérdida total 1
patología vascular.

En la partesuperior de la tabla se muestrala distribución por Gradosde

afectaciónde los 103 casossin patologíavasculary los 41 casoscon patología

vascular.

Haciendoun contrastede hipótesisestadísticoestudiamosla independencia

entre las dos variables (P.T. y patologíavascular). Una vez realizadoel test

obtenemosun valor para la x2 de 1,8231;comoel valor parauna con 1 grado

de libertad y a un nivel de significacióndel 5% esde 3,84, y el valor obtenidoes

inferior, tenemosqueaceptar la hipotesisde independenciaentreambasvariables.
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4.3.2.5.- COMPARACIÓN ENTRE CUADRANTES DE C.V.

Los resultadosde la comparaciónentre los cuadrantesdel CV. para la

POBLACIÓN TOTAL semuestranen la Figura34 y la Tabla XLIV.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el hemicamposuperioresun 23,63%

másqueen el inferior, en un gradoestadísticamentesignificativo (p<O,OOl).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el hemicamponasal es un 26%

menosqueen el temporal,en un gradoestadísticamentesignificativo (p <0,001).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperior es un

22% menos que en el teínporal superior, sin que las diferencias sean

estadísticamentesignificativas.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasal inferior esun 31 %

menosque en el temporal inferior, sin que las diferenciasseanestadísticamente

significativas.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperior es un

26,83% más que en el cuadrantenasal inferior, sin que las diferenciassean

esradísticamentesignificativas.

El valorde la pérdidade sensibilidaden el cuadrantetemporalsuperioresun

21,4% más que en el temporal inferior, pero sin que las diferencias sean

estadísticamentesignificativas.

Resumiendo,podemosdecirque la pérdidade sensibilidadmayorocurreen

el cuadrantetemporalsuperior,seguidodel nasalsuperior,temporalinferior y nasal

inferior.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
1,82

1,42
1

1,79 ~ —

0,7637
(p<O,0Ol)

NASAL INFERIOR

1

1,260
(p<O.OO1)

wmn m
PÉRDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA

FIGURA 34: PROGRAMA GI.
Comparación entre cuadrantes del CV. en la POBLACIÓN TOTAL, mediante
los valores de RM.P.P, siguiendo el método de Gramer.

1,39
TEMPORAL INFERIOR
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Los resultadosde la comparaciónentrelos cuandrantesdel CV. para la

POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA semuestranen la Figura 35 y la Tabla LII.

El valorde la pérdidade sensibilidaden el hemicamposuperioresun 21,79%

másque enel inferior, en un gradoestadísticamentesignificativo (p<O,OOl).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el hemicamponasales un 27%

menosqueen el temporal,en un gradoestadísticamentesignificativo (p<0,001).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperiores un

22% menos que en el temporal superior, sin que las diferencias seaíi

estadísticamentesignificativas.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalinferior es un 33%

menos que en el temporal inferior, sin que las diferenciasseanestadísticamente

significativas.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperior es un

25,47% más que en el cuadrantenasal inferior, sin que las diferencias sean

estadísticamentesignificativas.

El valorde la pérdidade sensibilidaden el cuadrantetemporalsuperiores un

18,79% más que en el temporal inferior, pero sin que las diferencias sean

estadísticamentesignificativas.

En resumen,podemosdecir que lapérdidade sensibilidadmayorocurreen

el cuadrantetemporalsuperior,seguidodel nasalsuperior,temporalinferior y nasal

inferior.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
1,79

1,40
1

1,78 ~‘ —

0,7821
(P.co,ooh>

NASAL INFERIOR

1

1,271
(p<O,OOI)

LZ~D m
r

PÉRDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA

FIGURA 35: PROGRAMA al.
Comparación entre cuadrantes del C.V. en la POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA
VASCULAR ISQUEMICA, mediante los valores de P.M.P.P., siguiendo el
método de Gramer.

1,4

+
TEMPORAL INFERIOR
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Los resultadosde la comparaciónentre los cuandrantesdel C.V. para la

POBLACIÓN CON PATOLOGÍA vascularisquémicasemuestranen la Figura36

la Tabla LII.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el hemicamposuperior esun 28,28%

ínás queen el inferior, sin que las diferenciasseanestadísticamentesignificativas.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el hemicamponasales un 26%

menos que en el temporal, sin que las diferencias sean estadísticamente

significativas.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperiores un

25% menos que en el temporal superior, sin que las diferencias sean

estadísticamentesignificativas.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalinferior esun 28%

menosque en el temporal inferior, sin que las diferenciasseanestadísticamente

significativas.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperioresun

29,42% más que en el cuadrantenasal inferior, sin que las diferenciassean

estadísticamentesignificativas.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantetemporalsuperiores un

27,7% más que en el temporal inferior, pero sin que las diferencias sean

estadísticamentesignificativas.

Resumiendo,podemosdecirque lapérdidade sensibilidadmayor ocurreen

el cuadrantetemporalsuperior, seguidodel nasalsuperior,temporalinferior y nasal

inferior.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR

1,91

1,45

NASAL INFERIOR

1,83
1

a,7172
(N.S.>

TEMPORAL INFERIOR

1

1,2655
(N 5

PÉRDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA

FIGURA 36: PROGRAMA G1.
Comparación entre cuadrantes del C.V. en la POBLACIÓN CON
PATOLOGÍA VASCULAR ISOUÉMICA, mediante los valores de P.M.P.P.,
siguiendo el método de Gramer.

1,37

=
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En la comparaciónentrelos grupossin y con patología(Tabla LII), sepuede

observarque no existen diferenciasen la pérdidade sensibilidad,ni entre los

cuadrantesni entrelos hemicampos.

El comportamientode la pérdidade sensibilidadporcuadranteses igual en

los dosgrupos,siendoel cuadrantetemporalsuperiorel másafectado,seguidopor

el nasalsuperior,el temporal inferior y el nasalinferior.
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P.M.P.P. POR CUADRANTES (dB)

POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NTXTS. S¡GNIFICACION

NASALSUPERIOR 1,61 1,70 N.S

TEMPORALSUP. 1,97 2,13 NS

NASALINF. 1,20 1,20 N.S

TEM.PORALINF. 1,60 1,54 N.S

P.M.P.P. POR 1-JIEMICAMPOS (dB>

POBLACIÓN SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIVEL SIGNIFICACIÓN

HEMICAMPO SUP 1,79 1,91 N.S.

HEMICAMPONASAL 1,40 1,45 N.S.

HEMICAMPOTEMP 1,78 1,83 NS.

HEMICAMPOINF 1,40 1,37
..~

NS.

P.M.P.P. POR EXCENTRICIDADES_(dR)

SIN PATOLOGÍA CON PATOLOGÍA NIxq~L SIGNIFICACIÓN

5<> 2,65 2,33 N.S

50..100 1,34 1,43 NS

10~-15~ 1,80 1,62 N.S

15o~2OQ 1,55 1,81 N.S

20’u-26’u 1,92 1,97 N.S

SIN PATOLOGÍA CONPATOLOGÍA NIVEL SIGN~

PÉRDIDA TOTAL 105,32 106,85 N 5

P.M.P.P. 1,78

TABLA LII: PROGRAMA GI
Comparación entre las poblaciones con y sin patología vascular.
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Tambiénse ha realizadoel análisisteniendoen cuentala clasificaciónen

Grado1 y Grado 11.

Los resultadosde la comparaciónentrelos cuandrantesy los hemicamposdel

C.V. parael GRADO 1, semuestranen la Figura37 y la TablaLIII.

El valor de lapérdidade sensibilidaden el hemicamposuperiores un 21,06%

más queen el inferior, sin que las diferenciasseanestadisticamentesignificativas.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el hemicamponasales un 65,3%

menosque en el temporal,en un gradoestadísticamentesignificativo (p<O,0l).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperiores un

60% menos que en el temporal superior, en un grado estadísticamentecasi

significativo (p <0,]).

El valorde la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalinferior es un 72%

menos que en el temporal inferior, en un grado estadísticamentesignificativo

(pczO,OI).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperiores un

26,6% más que en el cuadrantenasal inferior, sin que las diferencias sean

estadísticamentesignificativas.

El valorde Japérdidadesensibilidaden el cuadrantetemporalsuperioresun

20,8% más que en el temporal inferior, pero sin que las diferencias sean

estadísticamentesignificativas.

Por lo quela pérdidade sensibilidadmayorocurreen el cuadrantetemporal

superior,seguidodel temporal inferior, nasalsuperiory nasal inferior.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR
0,38

0,26

NASAL INFERIOR

0,43
1

O,7894
(p .cN.S.)

TEMPORAL INFERIOR

1

1,653
(puco,

01>

WEJ —
e.

PÉRDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA

FIGURA 37: PROGRAMA G1.
Comparación de la pérdida de sensibilidad entre los cuadrantes del C.V.
en la población con GRADO 1 de afectación campimótrica.

0,30

+
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Los resultadosde la comparaciónentrelos cuandrantesy los hemicamposdel

C.V. parael GRADO II, semuestranen la Figura 38 y la Tabla LIII.

El valor de la pérdidade sensibilidaden el hemicamposuperiores un 34%

más que en el inferior, siendo las diferenciasestadísdcamentesignificativas

(p<O,OOI).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el liemicamponasales un 35%

menosque en el temporal,en un gradoestadísticamentesignificativo (p<O,Ol).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperiores un

29% menosqueen el temporalsuperior,en un gradoestadísticamentesignificativo

(p<O,OOI).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasal inferior es un

46,9% menos que en el temporal inferior, en un grado estadísticamente

significativo (p<O,OI).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantenasalsuperiores un

38,67% más que en el cuadrante nasal inferior, siendo las diferencias

estadísticamentesignificativas(p <0,001).

El valor de la pérdidade sensibilidaden el cuadrantetemporalsuperiores un

30,19%másqueen el temporalinferior, en un gradoestadísticamentesignificativo

(p<O,O5).

Por lo que, en resumen,vemosque la pérdidade sensibilidadmayorocurre

en el cuadrantetemporalsuperior,seguidodel nasalsuperior,temporalinferior y

nasal inferior.
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NASAL SUPERIOR TEMPORAL SUPERIOR

3593

2,78

NASAL INFERIOR

3,77

TEMPORAL INFERIOR

1

1,356
<p.cO,0l>

rin —
PERDIDA CRECIENTE POR PUNTO DE PRUEBA

FIGURA 38: PROGRAMA 24.
Comparación de la pérdida de sensibilidad entre los cuadrantes del C.V.
en la población con GRADO II de afectación campinlétrica.

1

0,6594
(p<O,OO1>

2,59
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En la comparaciónentrelos dos gradosde afectación(TablaLIII> sepuede

observarquela pérdidade sensibilidades significativamentemayoren el GradoII.

Sin embargo,el comportamientode lapérdidade sensibilidadpor cuadrantes

no es igual en los dosgradosde afectación,siendosiempreel cuadrantetemporal

superiorel más afectado,seguido:del temporal inferior, nasalsuperiory nasal

inferior, en el Grado1; y nasalsuperior, temporal inferior y nasal inferior en el

GradoII.
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1POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL SIGNIFICACION

0,54 3,44 p<0,001

P.M.P.P. POR CUADRANTES (dR)

POBLACIÓN GRADO 1 GRADO II NIVEL SIGNIFICACIÓN

NASAL SUPERIOR 0,30 ,44 p<0,00I

NASAL INFERIOR 0,22 2,11 p<0,001

TEMPORAL SUP. 0,48 4,44 p <0,001

TEMPORAL INE. 0,38 3,10 p

P.M.P.P. POR HEMICAMIPOS (dR)

POBLACIÓN GRADO1 GRADOII NIVEL SIGNIFICACIÓN

HEMICAMPOSUP (),38 3,93 p<0,00l

HiEMICAMPO ¡NF 0,30 2,59 p<0,00I

HEMICAMPO NASAL 0,26 2,78 p<O,OOl

HEMICAMPOTEMP 0,43 3 77 p

P.M.P.P. POR EXCENTRICIDADES_(dR)

GRADO 1 GRADO II NI Viii. SIGNII’ICACION

5” 1,59 4,05 p<O,0Ol

5” - 10” 0,33 2,68 pstt0,00l

10~~ - 15” 0,45 3,4 p<0,001

15”-20” 0,24 3,43 p<O,001

20” -26” 0,48 3,88 p<0,001

TABLA LIII: PROGRAMA G1

Comparacián de la pérdida de sensibilidad entre los grados 1 y II.
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4.3.2.6.- ANALISIS CUANTITATIVO GLOBAL. INDICES DE CAMPO

VISUAL.

Como ya seexplicó en el apartadoMaterial y Métodos,sehan analizadolos

siguientesíndicesde campovisual:

- SensibilidadMedia (S.M.),
- DefectoMedio (D.M.),
- Varianzade la pérdidacorregida(C.L.V.),
- Fluctuacióna corto plazo(S.F.),
- Factorde Fiabilidad (R.F.).

Estos índicesse han estudiadoconsiderandola poblacióntotal, y después

teniendo en cuenta, nuevamente,la división de los casos en aquellos que

presentabano no patologíavascularisquémica(TablasLIV, LVI).

Comosepuedeobservar,al analizarla poblacióntotal estudiada(Tabla LIV)

seve cómolos índicesD.M. y C.L.V. estánaumentadosde forma significativacon

respectoa los valores normales.Esto, como es lógico, se sigue manteniendo

cuandose estudianseparadamentelos casossin patologíay conpatología,pero sin

queexistandiferenciassignificativasentreambosgruposni paraestosdos índices

ni parael resto (Tabla LV).

ÍNI)lCIiS VALORES

NORMAL

VALORES
MEDIOS

o NIVEl.

SIGNIFICACION

S.M. 24,05 2,5

D.M. -2 .. +2 3,78 2,3 pcO,OOI

C.L.V. O ... +4 6,06 5,9 p<0,OOI

S.F. O .... +2 1,60 0,2 pcO,OOl

RF 2,71%
.-.-‘

3,2

TABLA LIV: PROGRAMA GI
Valores medios de los indices de C.V. en la población total.



- Resultados-

SIN PATOLOGIA (103 casos) CON PATOLOGÍA (41 casos) NIVEL

SIGNIFICACIÓNINDICES MEDIA a MEDIA a

SM. 24,06 2,5 24,03 2,4 N.S.

D.M. 3,38 3,8 3,50 2,2 N.S.

CLV. 5,79 6,2 6,75 5 N.S.

SP. 1,60 0,2 1,62 0,19 N.S.

R F 2,65 % 3,2 2,89 %
—.....

3,2 N.S.

TABLA LV: PROGRAMA Gí.
Valores medios de los indices de C.V. en los grupos de pacientes SIN (103
casos) y CON (41 casos) patologia vascular isquémica.

Cuandose analizanestosmismosíndicesteniendoen cuentala pérdidatotal

(P.T.) para los grados1 y 11 de la clasificaciónde GRAMER’66 (Tabla LVI), nos

encontramoscon que la sensibilidad media (S.M.) es menor en el grado II.

Además, los indices C.L.V., D.M. y S.F. están aumentandos,siendo

significativamentemayor la afectaciónen el Grado11.

Sin embargo,la fiabilidad de la prueba(R.F.) es igual en los dos grados.

ADO1(98 casos)GR

=100 dE)

GRADO11(47 casos)

(PT >100<400 dB)

NIVEL

SIGNIFICACIÓN

ÍNDICES MEDIA j q MEDIA ¡ a

S.M. 25,24 1,2 21,54 2,7 p<O,OOl

DM. 2,6 0,9 6,2 2,4 p<O,OOl

C.L.V. 4,6 3,1 9,04 8,7 p<O,O1

5 F 1,4 0,3 1,8 0,1 p<O,OOl

RF 2,84% 3,36
-——

2,5% 2,9
—--

NS.

TABLA Lvi: PROGRAMA G
Valores medios de los índices de C.V. en los grados 1 y II de afectación
según la PÉRDIDA TOTAL.
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ÍNDICES FRECUENCIAS (%)

NORMAL AUMENTADO

D M. 15,18 84,82

CLV. 44,9 55,1

Seguidamenteseanalizala frecuenciade afectaciónde estosdos índicesmás

afectados:defectomedio (D.M.), y varianza de la pérdida corregida (C.L.VJ,

tanto en la poblacióntotal (Tabla LVII), comparandolas poblacionessin y con

patologíavascularisquémica(TablaLVIII), así como en los Grados1 y II según

la P.T. (TablaLIX).

Al realizareste análisis comprobamoscomo en la población total (Tabla

LVII), existendefectosde tipo difuso (D.M. aumentada)en el 84,82%de los

casos;mientrasque, nosencontamoscon defectoslocalizados(C.L.V. aumentado)

en el 55,1%.

TABLA LVII: PROGRAMA GI.
Frecuencias de afectación de los índices defecto medio (D.M.), y
varianza de la pérdida corregida (C.L.V.) en la población total (144
casos).

Al compararlas poblacionessin y con patología(Tabla LVIII), observamos

como la poblaciónsin patologíaisquémicapresentadefectosdifusos(87,5%)más

frecuentementeque la poblacióncon patologíaisquémica(78,1 %). Sucediendolo

contrarioal considerarlos defectoslocalizados,esdecir, la poblacióncon patología

presentadefectoslocalizados(68,3%) másfrecuentementeque la poblaciónsin

patología(50%).
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D.M. C.L.V.

PATOLOGíA_1 CON PATOLOGíA

50 31,7NORMAL

SIN PATOLOGíA J_CONPATOLOGÍA_¡_SIN

12,5 21,9

AUMENTADA 87,5 78,1 50 68,3

TABLA LV1II: PROGRAMA G1.
Frecuencia de afectación de los indices defecto medio (D.M4, y varianza
de la pérdida corregida (C.L.V.) en los grupos de pacientes SIN (103 casos)
y CON (41 casos) patología vascular isquémica.

Porúltimo, cuandotenemosen cuentala clasificaciónen grados(TablaLIX),

vemos que todos los pacientescon un grado II de afectaciónpresentandefectos

difusos(100%), presentandoademasel 65% de ellosdefectoslocalizados.

D.M. C.L.V.
GRADO 1 GRADO II GRADO 1 GRADO II

NORMAL 22,4 0 50 34,8

AUMENTADA 77,6 100 50 65,2

TABLA LIX: PROGRAMA G1.
Frecuencia de afectación de los índices defecto medio (D.M.), y
varianza de la pérdida corregida (C.L.V.) en las grados 1(98 casos) y II
(47 casos> de afectación según la P.T.

SANT. (dB> FRECUENCIATOTAL (%)

15-20

20-25

~ ~

Las tablassiguientesrecogenla distribuciónde frecuenciasde la sensibilidad

media(S.M.) en la población total (Tabla LX), en los gruposcon y sin patología

vascularisquémica(Tabla LXI) en los que la frecuenciade afectaciónde la S.M.

tieneel mismo comportamientoen ambosgrupos; y por último, teniendoen cuenta

los Grados1 y II de afectación(TablaLXII).

TABLA LX:

‘4.~-

PROGRAMA GI.
Distribución de frecuencias de la S.M. en la población total estudiada
(144 casos).

4.

tE.

tE
~*.4”

tE
tE«
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FRECUENCIA TOTAL %

S.M. (dB) SIN PATOLOGíA CON PATOLOGÍA

15-20 68 97

20-25 48,5 46 4

2530 447 43,9

~ ~~ ~

o
<Y

FRECUENCIATOTAL %

S.M. (dB) GRADO 1 GRADO II

15-20 0 24,5

20-25 37,75 68,8

25-30 62,24 6,7

TABLA LXI: PROGRAMA GI.
Distribución de frecuencias de la S.M. en los grupos
(41 casos) patología vascular isquémica.

TABLA LXII:
2 »&%t..~ <t,~

sin (103 casos) y con

4.

PROGRAMA Gí.
Distribución de frecuencias de la S.M. en los grados 1(98 casos) y grado
11(47 casos) de afectación según la pérdida total.

Asimismo, si realizamosla correlaciónentrela S.M. y el restode los índices

calculados(Tabla LXIII), podemosapreciarque el índice S.M. presenta

lógicamente,una correlaciónlineal inversacon el índice D.M., esdecir, cuando

aumentael D.M. disminuye la S.M.

Sin embargo, con los índices C.L.V. y S.F. no presentauna fuerte

dependencialineal.

CORRELACIONES CON LA S.M.

r SIGNIFICACIÓN

D.F. - 0,94 significativo

C L V 0 61 significativo

S.F. 0 55
1~~

significativo

TABLA LXIII: PROGRAMA G1.
Correlaciones entre la S.M. y los otros índices de C.V.
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Igualmente,parael índice defectomedio, seha calculadola distribuciónde

frecuencias(TablaLXIV) y el gradode correlaciónentreél y los otros índicesdel

C.V. (Tabla LXV).

En la Tabla LXIV podemosobservarque el 84,82%de los casospresentan

defectosde tipo difuso (D.M. > 2 dB>; estandola frecuenciamáximaentrelos

3-6 dR (71,02%).

Como ya se indicó al analizarla S.M., el D.M. presenta,comoes lógico,

una importantecorrelacióninversacon este índice; y al igual que sucediacon la

S.M. no presentauna fuertedependencialineal con los otros índices(C.L.V., y

S.F.).

D.M. (dE) FRECUENCIA~ FRECUENCIASACUMULADAS(%) 1

10-20 2,07 2,07

7-10 11,73 13,80

3-6 71,02 84,82

-2... ±2 15,18 100

TABLA LXIV: PROGRAMA GI
Distribución de frecuencias (144 casos).

CORRELACIONES CON LA D.M.

r SIGNIFICACIÓN

S.M.. - 0,94 significativo

C L V - 0,62 significativo

5 F - 0,53 significativo

TABLA LXV: PROGRAMA GI.
Correlaciones entre la D.M. y los otros índices de CV.
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CORRELACIONES CON LA C.L.V.

r SIGNIFICACIÓN

5 M 0 61 significativo

D M 0 62 significativo

5 F 0 47 significativo

- Resultados -

Estemismo análisisseha realizadoparael índice: varianza de la pérdida

corregida (C.L.VJ.

Y así podemosver comoel 55,1% de los casospresentadefectosde tipo

localizado, estandola frecuenciamáximaentrelos 5-10 dB (42,1%) (TablaLXVI);

mientras que, no existe ninguna fuertedependencialineal entreesteíndice y el

resto de los indicesdel C.V. (Tabla LXVII>.

C.L.V. (dB) FRECUENCIA(7c) FRECUENCIASACUMULADAS (%)

20-40 3,4 3,4

1h20 9,6 13

5-10 42,1 55,1

0-4 44,9 100

TABLA LXV1: PROGRAMA GI
Distribución de frecuencias (144 casos).

TABLA LXV1I: PROGRAMA GI.
Correlaciones entre la C.L.V. y los otros índices de C.V.

Finalmente,se ha calculadola posiblecorrelaciónde los índicesde C.V. con

respectoa la edad(TablaLXVIII), apreciándosequeel defectomedio (D.M.), la
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CORRELACIONES EDAD ¡ INDICES C.V.

r SIGNIFICACIÓN

S.M. - 0,42 significativo

D.M. - 0,12 no significativo

C.L.V. 0,15 no significativo

S.F. - 0,22 no significativo

- Resultados -

varianzade la pérdidacorregida(C.L.V.) y la fluctuacióna cortoplazo(S.F.) no

estánen absolutocorrelacionadoscon la edad;mientrasque entre la sensibilidad

media (S.M.) y la edadexisteunarelacióninversa,si bien, no presentanunafuerte

dependencialineal.

TABLA LXVIII: PROGRAMA GI.
Correlaciones entre la C.L.V. y los otros indices de C.V.
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4.4.- ATROFIA CORIORRETINIANA PERIPAPILAR

(A.C .R.P.P.)

Analizamos la prevalenciade la A.C.R.P.P.en la poblaciónestudiada,así

como su distribuciónen relacióncon otrasvariables.

4.4.1.- ANÁLISISDE LA ZONAALFA DE A.C.R.P.P.

4.4.1.1.- RELACIÓNCONLA PATOLOGÍAVASCULAR.

En primer lugar estudiamoslas frecuenciasde A.C.R.P.P.de la zonaalfa,

en la poblacióntotal (203 casos)(Tabla LXIX). (Fig. 39)

A.C.R.P.P. ZONA ALFA

SECTORES POBLACIÓN TOTAL (%)

TEMPORAL HORIZONTAL 94,6

TEMPORAL INFERIOR 90,6

TEMPORALSUPERIOR 90,6

NASAL 38,4

TABLA LXIX: Frecuencias relativas de A.C.R.P.P. de la zona alfa en la población total
(203 casos)

Como podemosobservar,la zonaalfa de A.C.R.P.P.estapresenteen casi

todoslos casos,sobretodo en el sectortemporalhorizontal,siendo el sectornasal

el menosfrecuentementeafectadode A.C.R.P.P.(Fig. 39)
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Si analizamosla frecuenciade patologíasistémicaen los 192 casosque

presentabanA.C.R.P.P.,sepuedeobservar(Tabla LXX) que, alrededordel 80%

de los casosno presentanpatologíavascularsistémica.

SECTORESZONA ALFA DE

A.C.R.P.P.

¡‘OBLACIóN SIN

PATOLOGíA (%)

POBLACIÓNCON

PATOLOGÍA(%)

TEMPORAL HORIZONTAL

(192 casos)

80,5 19,5

TEMPORAL iNFERIOR 80,3 19,7

(183 casos)

TEMPORAL SUPERIOR 80,3 19,7

(183casos)

NASAL 79,5 20,5

1(78 casos)

TABLA LXX: Frecuencia de patología vascular sistémica en los casos que presentan

A.C.R.P.P.
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4.4.1.2.- RELACIÓN CON LA EDAD.

Analizamos la relación entre la zona alfa de A.C.R.P.P. con la edad,

medianteun contrastede hipótesisestadístico(Tabla LXXI).

DÉCADAS a-Temporal horizontal ¡ a-Temporal inferior CI’emporal superior a-Nasal

19-29 12,3 11,8 11,8 5,4

30-39 11,8 11,8 11,8 4,4

40-49 25,1 22,6 22,6 8,8

50-59 32,0 31,0 31,0 12,8

60-69 11,3 11,3 11,3 5,9

70-79 0,9 0,9 0,9 0,9

dos de ¡¡bedad NIVEL SIGNIFICACIÓN

5 4,4385 N.S.

5 3,6656 N.S

5 3,6656 N.S.

5 . 5,2871 N.S.

TABLA LXXI: Test de independencia estadística entre las variables: edadlzona alfa-

A.C.R.P.P.

En la partesuperiorde la TablaLXXI semuestrala distribuciónpordécadas

de los 203 casosestudiados.

Haciendoun contrastede hipótesisestadístico,estudiamosla independencia

entrelas dosvariables:edady zonaalfade A.C.R.P.P.Unavez realizadoel test

obtenemosun valor para la ~2 de 4,4385 para el sector temporal superior, de

3,6656para los sectorestemporalinferior y superior,y de 5,2871 parael sector

nasal; como el valor para una con 5 gradosde libertad y a un nivel de

significación del 5% es de 11,07, que es superiora los encontrados,hemosde

aceptarla hipótesisde que ambasvariablesson independientes,es decir, que la

edadno tiene que ver, estadisticamente,con la apariciónde A.C.R.P.P.
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4.4.1.3.- RELACIÓN CON LOS DEFECTOS CENTRALES EN EL

CAMPO VISUAL.

Estudiamos la frecuenciade defectocentral en los casosque presentan

A.C.R.P.P. (Tabla LXXII), pudiéndoseobservarque alrededordel 84% de los

casospresentandefectocentral.

SEC’IORES ZONA ALFA DE

A.C.R.P.P.

SIN DEFECTO(%) CON I)EFECTO (%)

TEMPORAL HORIZONTAL

(192 casos)

15,3 84,7

TEMPORAL INFERIOR

(183 casos)

15,9 84,1

TEMPORAL SUPERIOR

(183 casos)

¶5,9 84,1

NASAL

(78 casos)

17,9 82,1

..,........-. *4.... .4.t«o:ct4»:c4.Ys~».$$:kY~.-. u~t¿~.4:*:c.~

TABLA LXXII. Frecuencias relativas de defecto central en los casos que presentaban
A.C.R.P.P.
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4.4.1.4.- RELACIÓNCONLA PÉRDIDATOTAL CAMPIMÉTRICA.

Analizamosel gradode afectacióncampimétricasegúnla P.T. en los casos

que presentanA.C.R.P.P., tantoen el programa24 (Tabla LXXIII), como en el

programaCl (TablaLXXIV).

SECTORES ZONA ALFA DE A.C.R.P.I’.

GRADO 1

(PT=100 dR)

GRADO II

(P.T. > 100<400)
TEMPORAL HORIZONTAL (192 casos) 66,6 33,4

TEMPORAL INFERIOR (183 casos) 67,4 32,5

TEMPORAL SUPERIOR(183 casos) 67,4 32,5

NASAL (78 casos) 70,6 29,4

TABLA LXXIII: PROGRAMA 24. Distribución y frecuencias relativas del grado de
afectación campimétrica según la P.T. en los casos con zona alfa de
A.C.R.P.P.

SECTORESZONAALFA I)E A.C.R.P.P.
GRADO 1

(PTs 10(1 dR)

GRADO II

(ItT. >100<400)
TEMPORAL HORIZONTAL (110casos) 73,6 26,4

TEMPORAL INFERIOR (104 casos) 73 27

TEMPORAL SUPERIOR(104 casos) 73 27

NASAL (4lcasos) 87,8 12,2

TABLA LXXIV: PROGRAMA G1. Distribución y frecuencias relativas del grado de
afectación campimétrica según la P.T. en los casos con zona alfa de
A.C.R.P.P.

Observamosque la mayoríade los casosestánen el Grado1 de afectación

campimétrica;tantoen con el programa24 (alrededordel 67% de los casos),como

en el programa01 (alrededordel 73%).
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4.4.1.5.- RELACIÓN CON LOS ÍNDICES DE CAMPO.

Analizamosel D.M. en los casoscon zonaalfa de A.C.R.P.P.Como se

puedeapreciaren la Tabla LXXV, alrededordel 81 % de los casospresentanun

DM. elevado,esdecir, estánasociadosa defectoscampimétricosde tipo difuso.

SECTORESZONAALFA DE A.C.R.P.P. D.M =2 dB D.M. >2 dR

TEMPORAL HORIZONTAL (112 casos) 17,8 82,2

TEMPORAL INFERIOR (106 casos) 18,8 81,2

TEMPORAL SUPERIOR(106 casos) 48,8 81,2-

NASAL (43 casos) 30,2 69,8

TABLA LXXV: Comportamiento del D.M. (en frecuenciasrelativas)en los casoscon zona alfa
de A.C.R.P.P.

SECTORES ZONA ALFA DE A.C.R.I’.P._[ C.L.V.= 4dB J_C.L.V. >4dB

TEMPORAL HORIZONTAL (112 casos) 44,6 55,4

TEMPORAL INFERIOR (106casos) 45,3 54,7

TEMPORAL SUPERIOR(106casos) 45,3 54,7

NASAL (43 casos) 41,9 58,1

Igualmenteanalizarnosel índiceC.L.V. , y en estaocasiónpodemosobservar

en la Tabla LXXVI, que algo más de la mitad de los casoscon zonaalfa de

A.C.R.P.P. presentanel índice C.L.V. aumentado,es decir, tienendefectosde

tipo localizado.

TABLA LXXVI: Comportamiento del C.L.V. (en frecuencias relativas) en los casos con zona
alfa de A.C.R.P.P.
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4.4.2.- ANÁLISISDE LA ZONABETADEA.C.R.P.P.

4.4.2.1.- RELACIÓN CON LA PATOLOGÍA VASCULAR.

Estudiamosla prevalenciade la zonabetade A.C.R.P.P.en la población

total (Tabla LXXVII) (Fig. 39),asícomo la frecuenciade patologíavascularen los

casosquepresentanzonabetade A.C.R.P.P.(TablaLXXVIII).

A.C.R.P.P. ZONA BETA

SECTORES POBLACIÓNTOTAL (%)

TEMPORAL HORIZONTAL 77,3

TEMPORAL INFERIOR 20,2

TEMPORAL SUPERIOR 4,9

NASAL 10,3

SECTORESZONABETA DE A.C.R.P.I’. SIN PATOLOGÍA~ CONPATOLOGíA1%)

TEMPORAL HORIZONTAL (156 casos) 81,2 18,8

TEMPORAL INFERIOR (41 casos) 82,9 17,1

TEMPORAL SUPERIOR(10 casos) 80 20

NASAL (21 casos) 80,9 19,1

TABLA LXXVII: Frecuencias relativas de A.C.R.P.P. de la zona beta en la población
total <203 casosj

TABLA LXXVIII: Frecuencias relativas de la patología vascular en los casos con zona
beta de A.C.R.P.P.

Comovernosen la TablaLXXVII, la zonabetade A.C.R.P.P.estápresente

en un elevadonúmerode ojos, siendoel sectormás frecuentementeafectadoel

temporalhorizontal,seguidodel temporal inferior, nasaly temporal superior (Fig.

39).

En la Tabla LXX VIII seapreciaque alrededordel 80% de los casoscon zona

betade A.C.R.P.P.no presentanpatologíavascularsistémica.
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4.4.2.2.- RELACIÓN CON LA EDAD.

Analizamos la relación entre la zona betade la A.CR.P.P. y la edad,

medianteun contrastede hipótesisestadístico(Tabla LXXIX).

DÉCADAS o-Temporal horizontal j3-Tcmporal inferior ~3-Temporalsuperior u-Nasal

19-29 11,8 4,9 1,4 2,9

30-39 11,2 4,9 1,4 1,4

40-49 18,7 2,9 0,9 4,9

50-59 26,6 6,9 0 0

6069 9,6 2,4 0,9 19

7079 0,5 0 0 0

gradosde libertad NIVEL SIGNIFICACIÓN

5 3,33 NS

.

TABLA LXXIX: Testde independencia estadística entre las variables: edadlzona beta-
A.C.R.P.P.

En la partesuperiorde la Tablase muestrala distribuciónpor décadasde los

203 casosestudiados.Como sepuedeobservaren la tabla la únicavariableque

tiene casosen todaslas décadases la A.C.R.P.P.en el sectortemporalhorizontal,

razónpor la cual es unicamenteen estesectordondepodemoshacerun contraste

de hipótesisestadístico.

Tomandopuesla primeracolumnade la TablaLXXIX, quese corresponde

con la distribuciónpor décadasde los 157 casos(77,3%)quepresentabanzonabeta

de A.C.R.P.P., realizamosel contrastede hipótesisestadísticoque nospermite

estudiarel gradode independenciaentrelas dos variables:zonabeta de A.C.R.P.P.

y edad.Unavez realizadoel test, obtenemosun valor parala x2 de 3,33; como el

valor parauna con 5 gradosde libertad y a un nivel de significacióndel 5% es

de 11,07, que es superioral encontrado,hemosde aceptarla hipótesis de que

ambasvariables son independientes,es decir, que la edad no tiene que ver,

estadísticamente,con la apariciónde A.C.R.P.P.
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4.4.2.3.- RELACIÓN CON LOS DEFECTOS CENTRALES DE CAMPO

VISUAL.

Analizamosla frecuenciade defectocentral en el C.V., en los casosque

presentabanzonabetade A.C.R.P.P.

Como sepuedeapreciaren la TablaLXXX, entreel 70% - 80% de los casos

con zonabetapresentabanasu vez defectocentralen el campovisual

4.

SECTORESZONA BETA 1W MCAt.I’i’. SIN í)EFECTO

(%)

CON DEFECTO

(14)

TEMPORAL HORIZONTAL (156 casos) 16,2 83,8

TEMPORAL INFERIOR (41 casos) 17,1 82,9

TEMPORAL SUPERIOR(10 casos) 30 70

NASAL (21 casos) 23,8 76,2

Y

..... *:*:~,.

TABLA LXXX Frecuencias relativas de defecto central en los casos con zona beta de
A.C.R.P.P.
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4.4.2.4.- RELACIÓN CON LA PÉRDIDA TOTAL CAMPIMÉTRICA.

Analizamosel gradode afectacióncampimétricasegúnla P.T. en los casos

quepresentabanzonabetade A.C.R.P.P.,tanto en el programa24 (Tabla LXXXI)

comoen el programaCi (TablaLXXXII).

Al observarla Tabla LXXXI vemos que más del 60% de los casoscon

A.C.R.P.P.estánen el Gradoide afectacióncampimétricasegúnla P.T. de! C.V.

realizadocon el programa24.

1SECTORES ZONA BETA DE A.C.R.I’.P. GRADO 1 (%)

•1

GRAI)O 11(14)

TEMPORAL HORIZONTAL (156casos) 65,6

TEMPORAL INFERIOR (41 casos> 60,9

TEMPORAL SUPERIOR(10 casos) 70

TABLA LXXXI. PROGRAMA 24. Distribución de frecuencias relativas de los grados de
afectación campimétrica según la P.T. en los casos con zona beta de
A.C.R.P.P.

SECTORES ZONA BETA DE A.CR.P.P. GRADO 1 (14) GRADO 11(14)

TEMPORAL HORIZONTAL (89 casos) 76,5 23,5

TEMPORAL INFERIOR (20casos) 80 20 4.

TEMPORAL SUPERIOR(4 casos) 100 0
4.

NASAL (9 casos) 66,6 33,4
— .... ~«•xc...«~Á4.:4.s. ~

Igualmente,al analizarlo quesucedecuandolacampimetríaesrealizadacon

el programaCl (Tabla LXXXII) nos encontramosque la mayoría de los casos

tienenafectacióncampimétricaen el Grado 1

NASAL (21 casos)

A~Zy..~ ~ t~$:k&t* 4

¡ 71
-e

4.

4.

.4.

4.

4.

TABLA LXXXII: PROGRAMA GI. Disfribucián de frecuencias relativas de los grados
de afectación campimétrica según la P.T. en los casos con zona beta
de A.C.R.P.P.
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4.4.2.5.-RELACIÓN CON LOS INDICES DE CAMPO.

Seguidamenterealizamosel análisisdel comportamientodel

los casosconzonabetade A.C.R.P.P.(Tabla LXXXIII).

Como se puede apreciaraproximadamenteel 80

A.C.R.P.P. presentanD.M. elevado, es decir, están

campimétricosde tipo difuso.

indice D.M. en

% de los

asociados

casos con

a defectos

4.

SECTORES ZONA BETA DE A.C.R.kP. D.M. =2 (%) DM. > 2 (%)

TEMPORAL HORIZONTAL (91 casos) 17,6 82,4

TEMPORAL INFERIOR (20casos) 15 85

TEMPORAL SUPERIOR(4 casos) 25 75

NASAL (9 casos) 11,1 88,9

.s %t4k2,+-<Y ¿t..... S.+.Ñ+44tEk%.s*..*¿... ...t. ~cc.«¿. 4. ¾

TABLA LXXXIII: Comportamiento del D.M. (En frecuencias relativas) en los casos con
zona beta de A.C.R.P.P.

Igualmenteanalizamosel índiceC.L.V. en los casoscon A.C.R.P.P. (Tabla

LXXXIV). Podemosobservar,quelos casoscon A.C.R.P.P.en el sectortemporal

horizontal presentanuna frecuencialigeramentemayorde C.L.V. aumentada,es

decir, de defectosde tipo localizadoy que dichafrecuenciaaumentacuandohay

mássectoresde A.C.R.P.P.involucrados.

4.

SECTORES ZONA BETA DE ACR.P.P. C.L.V.=4 dB (%) C.LV. >4 dR (%) .

TEMPORAL HORIZONTAL (91 casos) 46,1 53,8

TEMPORAL INFERIOR (20 casos) 15 85

TEMPORAL SUPERIOR(4 casos) O 100

NASAL (9 casos) 11,1 88,9

~ ~ ?+t*t~ ..É4&h4A *4~* ~«
TABLA LXXXIV: Comportamiento del C.L.V. (en frecuencias relativas) en los casos con

zona beta de A.C.R.P.P.

<Y
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4.5.- ALTERACIONES VASCULARES.

Hemosencontradomodificacionesen los vasosretinianoscompatiblecon los

cambiosdescritosen la arteriosclerosis(SANCHEZ-SALORIO, ¡9’7¶422; GOMEZ-

ULLA, 1988~~~),como son:

- alteracionesen la transparenciade la paredarteriolar:aumentode la estría

luminosacentral, arteriolasen hilo de cobrey en hilo de plata (Fig. 40A).

- irregularidadesen el calibrede los vasos:arteriasrectasy estrechas,venas

dilatadas,tortuosasy oscuras(Fig. 40B,C).

A nivel del parénquimaretinianohemosencontrado,si bien en pocoscasos,

pequeñosinfartos y hemorragias (Fig. 40D), así como zonas de atrofia y

movilización pigmentaria.

Hemosel1contradotambien,fenómenosde vasoconstricciónfocal proximal

(Hg. 41).

Parasistematizarlos resultados,los hemosdistribuido, comoya seexplicó

con más detalle en el capitulo Material y Métodos (pág. 99), siguiendo la

clasificaciónde Keit-Wagenery Barker(SANCHEZ-SALORIO, 1971412)en: Grado

0, 1,11, y III; mostrándosela frecuenciade cadauno de ellosen la Tabla LXXXV,

en la que podemosobservarcomo el 89,7% de la poblacióntotal estudiada(203

casos)presentanalteracionesen los vasos retinianospredominandoel Grado 1

(75,8%)sobrelos demás.

FRECUENCIA

(14)

FRECUENCIA

ACUMULADA

GRADO III 0,5 0,5

GRADO II 13,4 13,9

GRADO 1 75,8 89,7

GRADO 0 10,3 100
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TAELA LXXXV: Frecuencias relativas de las alteraciones vasculares en la población
total (203 casos).
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Seguidamente,analizamosestadistribuciónde frecuenciasen relacióncon la

edad(TablaLXXXVI):

Podemosobservarquela frecuenciade alteraciónvascularretinianaaumenta

con la edad,así como que la mayoríade los casosse concentranen el Grado1, y

entrelos 40 a 59 años.

DÉCADAS GRADO 0 j GRADO 1 GRADO II GRADO III

19-29 3,1 11,3 0 0

30-39 1,1 12,4 0 0

40-49 2,6 14,9 6,2 0,5

50-59 1,1 28,3 5,1 0

60-69 2,6 8,3 1,5 0

70-79 0 0,5 0,5 0

TABLA LXXXVI: Distribución de frecuencias relativas (%) de las alteraciones
vasculares en relación con la edad.
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Parahacerun contrastede hipótesisde independenciaentrelas variablesedad

y alteracionesvascularesretinianas,y dadoque en los GradosII y III no hay casos

(valores 0) en varias décadas,agrupamoslas alteracionesvascularesen dos

categorías:sin y con alteraciones;y por las mismasrazonesno tenemosen cuenta

la década70-79(Tabla LXXXVII).

DÉCADAS SIN ALTERACIONES
(14)

CON ALTERACIONES
(14)

19-29 3,1 11,3

30-39 1,1 12,4

40-49 2,6 21,6

50~S9 1,1 33,4

60-69 2,6 9,8

grados de libertad ¡ NIVEL DE SIGNIFICACIÓ

4

TABLA LXXXVII: Test de independencia estadistica entre las variables:
edadlpatologia vascular.

Una vez realizadoel test, obtenemosun valor parala ~2 de 11,0272;como

el valor parauna con 4 gradosde libertad y aun nivel de significacióndel 5%

es de 9,49, y el valor obtenidoes superior, tenemosque rechazarla hipótesisde

queambasvariablesson independientes,aceptandopuesque las alteracionesen el

árbol vascularretinianose encuentranrelacionadascon laedad.
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A continuaciónse analizala distribución de frecuenciasrelativas de los

gradosde alteraciónvascularretiniana en relación a los grupossin y conpatología

vascularsistémicade los 203 casosestudiados(partesuperiorTabla LXXXVIII>.

SIN PATOLOGÍAVASCULAR

(14)

CONPATOLOGIAVASCULAR

<14)

GRADO 0 6,9 3

GRADO 1 61,6 13,3

GRADO II 11,3 3,5

GRADO III 0,5 0

grados de libertad NIVEL DE SIGNIFICACIÓN

½5949 J NS.

TABLA LXXXVIII: Test de independencia estadística entre las variables: alteración

vascular retiniana ¡alteración vascular sistémica.

Parahacerun contrastede hipótesisestadísticoentrelas dos variables,y dado

queen los grados1 y II haypocoscasos,hacemosdosgrupos,uno con alteraciones

vascularesretinianasy otro sin alteraciones.Unavezrealizadoel test(parte inferior

de la tabla), obtenemosun valor para la ~2 de 1,5949; comoel valor parauna

con 1 gradosde libertad y aun nivel de significacióndel 5% esde 3,84, y el valor

obtenidoes inferior, tenemosque aceptarla hipótesisde queambasvariablesson

independientes,es decir, las alteraciones vasculares retinianas no tienen,

estadísticamente,ningunarelaciónconlos accidentesvascularesanivel sistémico.



241 - Resultados -

A continuación(Tabla LXXXIX) seanalizala distribuciónde frecuencias

relativasde los Gradosde alteraciónvascularretinianaen relacióncon los Grados

de P.T. campimétrica,en los 203 casosestudiados,pudiéndoseobservarque la

mayor frecuenciaocurre en los Grados1, tanto de alteracionesvascularescomode

afectacióncampimétrica.

ALTERACIóN
VASCULAR RETINIANA

AFECTACIÓNCAMPIMÉTRICA(P.T.)

GRADO 1 (14) GRADO II

GRADO 0 6,1 4,1

GRADO 1 45,7 29,6

GRADO II 12,5 1,5

GRADO III 0,5 0. .?:: ~.7::::::~~—::::::::::::::::.::

grados de libertad NIVEL DE SIGNIFICACIÓN

1 92959898 j NS.

TABLA LXXXIX: Test de independencia estadística entre las variables: alteracion
vascular retiniana ¡alteración campimétrica (Grados de P.T.).

Haciendoun contraste de hipótesisestadístico,estudiamosla independencia

entreestasvariables:alteracionesvascularesretinianasy afectacióncampimétrica

segúnla P.T. (parte inferior de la tabla).

Parasu cálculo y dado que en el gradoIII hay pocoscasos,agrupamoslas

alteracionesvascularesen dos grupos: sin y con alteración.Una vez realizadoel

test,obtenemosun valor para la ~2 de 0,059898;comoel valor parauna con 1

gradosde libertad y a un nivel de significacióndel 5% es de 3,84, y el valor

obtenidoes inferior, tenemosqueaceptarla hipótesisinicial de que ambasvariables

son independientes,es decir, la afectacióncampimétricano tiene, estadísticamente,

ningunarelaciónconlas alteracionesvascularesretinianas.
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Porúltimo, en la partesuperiorde la TablaXC seanalizala distribuciónde

frecuenciasrelativasde las alteracionesretinianasen los grupossin y con defecto

central de los 203 casosestudiados,pudiéndoseobservarque la mayoríade los

casosse concentranen el Grado 1 de afectación retiniana y presentandefecto

central.

ALTERACIóN [__AFECTACIÓN CENTRAL DEL C.V. (%)
VASCULAR RETINIANA

SIN DEFECTo CON DEFECTO

CENTRAL L CENTRAL

GRADO 0 2,91 6,91

GRADO 1 13,3 61,1

GRADO II 2,4 12,4

GRADO III 0,4 0

¡ grados de libertad ¡ NIVEL DE SIGNIFICACIÓN 1
1 1,1921 1 N.S.

TABLA XC: Test de independencia estadística entre las variables: alteracion vascular
retiniana ¡defecto central de C.V.

Haciendoun contrastede hipótesisestadístico,estudiamosla independencia

entreestasvariables:alteracionesvascularesretinianasy defectocentral de C.V.

(parteinferior de la tabla).

Parasu cálculo y dadoque en el grado III hay pocoscasos,agrupamoslas

alteracionesvascularesen dos grupos:sin y con alteración.Realizándosecon éstos

el test,obtenemosun valor parala ~2 de 1,1921; comoel valor parauna con 1

gradosde libertad y a un nivel de significación del 5% es de 3,84, y el valor

obtenidoes inferior, tenemosqueaceptarla hipótesisinicial de que ambasvariables

son independientes,es decir, la afectación central del CV. no tiene,

estadísticamente,ningunarelacióncon las alteracionesvascularesretinianas.
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4.6.- EXCAVACIÓN PAPILAR.

Hemosencontradoexcavacionespapilaresde 0,6 en 15 casos(Fig. 42), cuya

distribuciónen las diferentesvariablesquedaresumidaen las TablasXCI y XCII.

EDAD

DÉCADAS CASOS

30-39 2

40-49 7

50-59 6

PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA

SI NO

6 9

DEFECTO CENTRAL C.

SI NO

14 1

PÉRDIDA TOTAL

00dB]GRADO 1 (=100dB) GRADO II(>100 dB <4

0 15

TABLA XCI: Frecuencias de distribución de los casos con excavación papilar en
relación con: la edad, la patología vascular isquémica, la presencia de
defecto central en el C.V., y los grados de P.T. campimétrica.
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A.C.R.P.P. (Zona ~3)

REGIÓN CASOS

~-Temporalhorizontal 15

ji-Temporal inferior O

ji-Temporal superior O

ji-Nasal

ALTERACIONES VASCULARES

CASOS

GRADO 0

GRADO 1 12

GRADO II 2

LLENADO COROIDEO

UNIFORME IRREGULAR

15 0

TABLA XCII: Frecuencias de distribución de los casos con excavación papilar en
relación con: la A.C.P.P., las alteraciones vasculares y con el llenado
coroideo.
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EDAD

DÉCADAS CASOS

30-39 8

50-59 4

60-69

PATOLOGÍA VASCULAR ISQUÉMICA

SI NO

5 j 8 j

DEFECTO CENTRAL C. 1

SI 1 NO

2
. . . .

TABLA XCIII: Frecuencias de distribución de los casos con llenado irregular relación
con: la edad, la patología vascular isquémica, y la presencia de defecto
central en el C.V.
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PÉRDIDA TOTAL

GRADO 1 (=100dR) GRADO II (>100 dR <400 dR

)

7 .1. 6

A.C.R.P.P. (Zona ji)

REGIÓN CASOS

ji-Temporal horizontal 10

ji-Temporal inferior 6

ji-Temporal superior 1

ji-Nasal

ALTERACIONES VASCULARES

CASOS

GRADO 0 3

GRADO 1 9

GRADO II 1

¡

TABLA XCIV: Frecuencias de distribución de los casos con llenado irregular en
relación con: la pérdida total, la A.C.P.P., y las alteraciones vasculares.
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En las zonascorrespondientesa la A.C.R.P.P.hemosencontrado(Fig. 44):

- en la zonabeta: áreasde hiperfluorescencia

- en la zonaalfa: áreasde hipofluorescencia

Otrascaracterísticasangiográficasno valorablesestadísticamentepor ser leves

y/o presentarseen pocoscasosson:

- retrasosligerosen los tiemposde llenadoarterial y de pasoarterio-venoso

(Fig. 45)

- sectoresde hipofluorescenciafocal del disco (Hg. 46)

- puntosde hiperfluorescenciacondefectosdel epitelio pigmentario(Fig. 47)

o con microaneurismas(Hg. 48A,B)
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5.- DISCUSIÓN.

SA.- DISCUSIÓN DEL METODO.

5.1.1.- SELECcION DE PACIENTES.

Al plantearnosestetrabajo,fuimos en primer lugarmuy conscientesde que

ibamosaestudiar,si los hubiera,defectosmuy precoces,por lo quedebíamosser

muy exigentesa la horade desarrollarel métodode examen.

Dicho planteamiento,sobrela hipótesisde buscaralteracionesmorfológicas

o defectosprecocesde la función visual en pacienteshiperlipémicosen basea las

hipotéticasalteracionesvascularesy disminucionesdel riegosanguíneoque produce

la hiperlipemiafrentea laarterioesclerosis,obliga asermeticulososen los criterios

de selección de los pacientes. Está claro, que éstosno debenhaberpresentado

ningún tipo de patologíaocular, sistémicao neurológicaquepudieraafectara la

función visual.

Todos sonpacientesqueacudenvoluntariamenteaestudiode su hiperlipemia,

conscíentesde estar incluidos en un Programade Investigaciónde la Unidad de

Lípidos del Hospital Universitario de San Carlos, y por tanto con una alta

capacidadde colaboración,estandodispuestosa acudirsin prisasa las múltiples

exploracionesaqueeransometidos.Hay queseñalartambién,que todosteníanun

nivel intelectualmedio-alto.

Todosellos sonhiperlipémicoscon hipercolesterolemiascomprobadastras
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seis semanasde dietahipolipemiante.El valor de la hiperlipemia,sólo nos sirve

comopunto de partida y desgraciadamenteno podemoscorrelacionarlocon los

resultados,dadoquees imposiblesaberdesdecuandoun pacienteesbiperlipémico.

Tampoconos son útiles, el tiempo que llevan diagnosticadosni el tratamiento

seguido;porque la mayoríade los pacienteshan sido sometidosa tratamientos

hipolipemiantesen sus ambulatorios,tratamientosmás o menosefectivos,con

distintos criteriosterapéuticosy en la mayoríade los casosmal seguidospor parte

de los pacientes.

Entre los criterios oftalmológicos,estabaclaroquedebíanestarincluidos: una

agudezavisual superiora 0,8, medios transparentesy P.1.O. normales;los cuales

si estuvieranalteradosseríaninductoresde defectoscampimétricosque podrían

confundir nuestrosresultados.

En trabajosque sometena examenla validez del campovisual, seadmiten

ametropíasqueno superenlas 4-5 dp esféricasy 1-3 dp cilíndricas(HAEPLICER,

1989182; NELSON-QUJGG, 1989” ; PFEIFFER, 19~9 ; ZALTA, 1~89 ).
Nosotrosdescartamoslos pacientescuyodefectode refracciónerasuperiora las 2

dp esféricasy/o 1 dp cilíndrica, con objetode eliminar:

- el posibleerror inducidopor las lentes(descritopor ZALTA, 1989483),

- el aumentode la fatiga y del efectode aprendizaje(descritopor MARRA,

1991)320en ametropías(sobretodo miópicas),

- asi como las alteracionesretinianasderivadasde ametropiasmayores.

Elegimospacientescon tamañopupilar mayor de 3 mm., dado que miosis

inferiorespuedenproducir defectosdifusos de campovisual (DRANCE, 198791;

CAPRIOLI, 198761,199159;CHAUHAN, 1989 ; HEIJL, 1~ ; ZEITER,

1992485).
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En cuantoa la edad, seha determinadoque la sensibilidadvisual retiniana

disminuye a partir de los 20 años (HAAS, 1986181; JAFFE, 198624½KATZ,

1986275; LAGUNA, 1991295).Estadisminuciónde sensibilidadestenidaen cuenta

por los campímetrosautomáticos,y enellos los valores‘normales” van calculados

en función de la edaddel pacientey la excentricidaddel punto explorado. El

campímetro Octopus disminuye 0,1 dB por cada año a partir de los 24

(BRENTON, 1986)~~.

Comoel númerode pacientesestudiadofue determinadopordécadas,a partir

de los resultadosde un estudio de prevalenciade la hiperlipemia realizado

anteriormenteen la Unidad de Lípidos (GUTIERREZ, 1992)’~~, se analiza la

posible influenciade la edad.

El efectode la fatiga o cansanciovisualsobreel uínbralha sido analizadopor

muchosautores.Supresencia,ya seapor enfermedad,malacolaboracióno por una

exploraciónprolongada, provoca un deterioro del umbral diferencial y una

reducción local de sensibilidad. Se consideraque 10-12 minutos es el tiempo

máximo toleradobien por el sujetoa examinar(HEILJL, 1985)216; sin embargo,

FANKHAUSER (1979)103,con tiemposde 30 minutos no encuentrapérdidasde

sensibilidad importantesy destacala importanciade mantenerla motivación del

pacientey permitirledetenerla exploraciónsi seencuentracansado.

En nuestroscasos,la duraciónmediade cadacampovariaba;con el programa

24 erade unos10-15minutos,y con el programaCl de 15-20 minutos,si bienen

esteprogramales permitiamospausasde descansoentrela fase 1 y II.

Estamosde acuerdocon FANKHAUSER103en cuantoa la importanciade la

comunicacióncon el pacientey en estesentido,nosotrosles informábamosconstan-

tementede que podíadescansar,que no perdierala fijación, que todo iba bien, y

otras frasesalentadorasque creemosque contribuyena mantenersu atencióny a

disminuir la sensaciónde fatiga.
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El denominadoefectoaprendizajeesotro factorpsicofisiológicoque influye

en la realizacióndel C.V. El efectodel aprendizajeen lacampimetríaautomática

es menorsi los pacientestienenexperienciaprevia,por lo que estamosde acuerdo

con otrosautoresen queel segundoC.V. es másfiable queel primero ( FONTAN,

l985~’~; BENGTSON88; BICKLER-BLUTH, 1989v; HEIJL, 1989=18;MORENO,

1991~~~; CAPRIOLI, l991~~), asi como que entreel segundoy los siguientesno

hay diferencias(FONTAN, 1985118;CAPRIOLI, I991~~). Estaes la razónpor la

cual desechamossistemáticamenteel primer C.V., considerándolocomo de

entrenamiento.

En cuantoa la valoraciónde la fiabilidad dela prueba,el perímetroOctopus

disponede varios mecanismosde control.

Uno de ellos es la monitorizaciónautomáticade la fijación, de modo que si

el pacientemueveo cierrael ojo, el aparatoemite una señalvisual y otra auditiva

paraavisaral operadory ademasno registrala respuestadel paciente,volviendo

aestimularesemismopunto más adelantey al azar. No obstante,por nuestraparte

controlabamospersonalmente,y siempre el mismo operador,la posibilidad de

desviacionesde la fijación, y recordabamosy dabamosinstruccionesal paciente

de modo constantea lo largo de la pruebaparaqueno perdierala fijación y aunque

esto no ocurriera,lo hacíaínoscon objetode mantenersu atención.Ademas,como

hemosdicho anteriormenteson pacientesmuy predispuestosa colaborary que

entendíanfacilmentelas condicionesde la prueba.

Otro mecanismopara valorar la fiabilidad es la fluctuación, es decir, la

variabilidadqueexisteen la determinacióndel umbral. La fluctuacióna cortoplazo

(S.F.), es el índice que cuantificaesa variabilidad del umbral que se produce

duranteunaexploración.Estandescritosaumentoslocalizadosde la 51K en areas

del C.V. donde posteriormenteaparecendefectoscampimétricos(WERNER,

1977~~~; GUTHAUSER, 1987178; FLAMMER, 1984114115;STURMER, 1984~~,

HAEFLIGER, 1989182).Sin embargo,un aumentogeneralizadode la misma se
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relacionacon falta de colaboracióndel pacienteo de la existenciade artefactos,

como el efecto de aprendizaje,que alteren momentaneamentela exploración

(JENNI, 1989< SEARLE , 199P2). En nuestroscasos,la S.F. estásiempre

dentrode limites normales.

Por último, el factor de fiabilidad (R.F.), es el cocienteentre los falsos

positivos y los falsosnegativos,expresadoen porcentaje.Sirve paravalorar la

fiabilidad de los resultadosinformandodel gradode cooperaciónde~ paciente.Un

indice de falsospositivosmayor del 10%, seasociaa mayorsensibilidadluminosa

diferencial. Un porcentajede falsos negativosmayor del 33%, seasociaa una

disminuciónen la sensibilidad luminosa diferencial (KATZ, 1990)274.276; y se

consideraque un campo tiene baja fiabilidad cuando el porcentajede falsos

positivos o negativos superael 30% (NELSON-QUIGG, 1989~«; MORENO,

1991~~~). La aparición de estos artefactos, se evita informando al pacientey

monitorizandoconstantementela prueba. Nuestroscasospresentabanuna R.F.

ínediade 2,71%,siendodescartadostodos los pacientescon unaR.F. mayor del

10%, al igual que CAPRIOLI (l987)~’ y SAMPAOLESI (l99f~ , quienes

establecenel limite de R.F. en un valor del 10%,aunqueGLOWAZSKI (l987)~~~

consideraun margensuperiorya que desechalas proporciones>15%.

5.1.2.- METODOLOGíA DE EXAMEN.

Llevamos a cabo la exploración del pacienteen tres días, normalmente

sucesivos,dadala duraciónde la mismay las característicasde las pruebas.

En el primerdía serealizala historiaclínicay la exploraciónoftalmológica

básicaque nos serviráparaaplicar los criterios de selección,asícomo el primer

C.V. deentrenamiento.
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El segundodíalo dedicamosexclusivamentea la realizacióndel primer C.V.

útil parael estudio,cuyosresultadosnos serviranademasparala segundaselección

de pacientes,en la que rechazabamosaquelloscasosque no cumplianlos criterios

de fiabilidad preestablecidos;y para valorar si presentabandefecto central y

pasabana la siguientefasede la exploracióncampimetricacon el programacentral

cl.

En el ultimo dia de examenrealizabamosel C.V. programaG1, en los casos

susceptiblesy finalizabamoscon el examenretino y angiográficocon dilatación

pupilar, cuandotodas las pruebaspsicofisicasestabanconcluidas,con el fin de

evitar los artefactosproducidospor la midriasis farmacologica.

5.1.3.- EXPLORACiONCLíNICA.

De ella cabedestacarque pusimosespecialinteresen la realizacionde una

correcciónópticaadecuadatanto de lejos comode cerca.

En el estudiobiomicroscópicoreseñamosespecialmentela presenciao no de

alteracionesmorfologicasdel polo anteriorde posibleetiologia degenerativapor

isquemiao porenvejecimientocelulardescritasen la bibliografia.

5.1.4.- EXPLORACIÓN CAMPIMÉTRICA.

Parael estudiocampimétrico,elejimosel programa 24 del perímetroOctopus

porserun programade estrategiarápida que nos da informaciónal mismo tiempo

de la situacionen el campocentraly en el periferico.Estudia 13 puntosen los 30<’

centralescon una resolucióndc 150, que nos sirve paradetectarla presenciade
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defectoscentralesy decidir la realizacionde otro programamásespecifico.En la

mismapruebainvestiga 63 puntosperifericos,desdelos 600 en el camponasala

los 900 en el temporal,y desdelos 600 en el camposuperior a los 750 en el

inferior.

Al analizarlos resultadosy paraevitarartefactosproducidospor los relieves

faciales(de unaptosis palpebralo de una nariz prominente)no tenemosen cuenta

la primera linea de puntosperifericos,de modo que estudiamosdesdelos 450 en

el camponasala los 750 en el temporal,y desdelos 450 en el camposuperiora los

60<’ en el inferior

En la determinaciónde la frecuencia de alteración del C.V., hemos

consideradocomopuntoscon perturbaciónaquelloscon un valor de 5dB o más, ya

que, aunquealgunosautoresconsideranqueno es un limite suficientementepreciso

(HEIJL, 1989)=I7219,sin embargo,el valor de masde 4dB esel consideradopor la

mayoria de los autores (HART, 1983189; CAPRIOLI, 198564; PRADINES,

~ HEIJL, 1989’~, ZALTA , 198§~ NOUREDDIN, 199~~ ); y

basándonosen los criteriosde anormalidaddefinidospor CAPRIOLI (1991)~~, para

interpretarqueel campocentralestaalterado,hemoselegidosin embargo un valor

de al menosun puntode pérdidade sensibilidadmayorde 9dB.

Parainvestigarlas alteracionesdel campocentralen aquellospacientesque

presentabanal menosun puntode perdidade sensibilidadmayor de 9dB, elegimos

el programa GJ del campímetroOctopus.Esteprogramanos aportala información

necesariaen los 300 centralescon una resoluciónde 20 en la regiónmacular, lo

que permitedetectarescotomasparacentralesaun cuandoestossonpequeños.Al

mismo tiempo es un programade analisis que incluye los indices de C.V.

previamentedefinidos(pág. 96, 260)
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Parael análisiscuantitativode la frecuenciay profundidadde los defectosde

campo,hemos elegido al igual que GRAMER (1987,199OflM166,el ‘valor de

diferencia” del perimetroOctopus,ya que es el más adecuadopara valorar la

perdidade sensibilidad.

5.1.5.- EXPLORAClON DEL FONDO DE OJO.

La mayoriade los autoresutilizan para la valoracion de la A.C.R.P.P.,

diapositivasestereoscópicasde lapapila.

Sin embargo,JONAS (1992)254,refiereen la discusiónde su trabajo, que el

hechode que la zonabetade laA.C.R.P.P.seamásextensay más frecuenteen los

ojos glaucomatososque en los normales, hace que su presenciapueda ser

consideradacomoun factor cualitativo que sugierela perdidade fibras del nervio

optico y que por ser un factor cualitativo, no necesitaser medido, y puedeser

evaluadooftalmoscópicamentesin necesidadde aplicar técnicassofisticadas.

En basea esto, y dadoque no disponiamos,en el momentode iniciar este

trabajo, del material tecnico necesariopara la realizacion de retinografias

estereoscópicas,nosotrosevaluamosla presenciade las zonasalfay beta,como

factorescualitativos, utilizando sus mismos criterios en cuanto a division en

sectoresde la A.C.R.P.P.

En cuantoa la valoraciónde la afectaciónvascularretiniana,nosacojimos

a la clasificacionde Keith-Wagenery Barker (SANCHEZ-SALORIO, 197l)~’~, por

parecernossencillay descriptiva,y aunquesetrate de una clasificaciónpara la

enfermedadhipertensivade la retina, nos resulta útil en la sistematizaciónde

nuestrosresultadosya que las modificacionesque seproducenen los vasosen la

hipertensión,sobretodo en los estadiosiniciales, sesolapanperfectamentecon las

de la arteriosclerosis(SANCHEZ-SALORIO, 1971412;GOMEZ-ULLA, 1988’~~).
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5.2.- DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS.

5.2.1.- ALTERACIONESEN EL POLO ANTERIOR.

Hemosencontradouna sorprendentementealta incidencia de pingueculas.

Histologicainentese trata de una degeneracióndel colágenoy las fibras elásticas

con depósitode material hialino, inducidospor factoresexógenoscomo la luz

solar, viento y polvo (NAUMANN, 1985342; SPENCER,l985~~~), que ocurren

normalmenteen individuosen la edad inedia y mayores.

En contrade esto, podemosdecir, que en nuestroscasossetrata de una

poblaciónurbana,con una influenciaprobablementebajade los factoresexógenos

clásicamenterelacionadoscon la aparición de las pingueculas, y aunque

observamosqueestáen relacióncon la edad,tambiénapareceen los pacientesmás

jovenes.

Por todo esto,podríamospensarque tambiénla insuficiencavascularen la

arteriosclerosispor hiperlipemia tiene un papel en el desarrollo de esta

degeneraciónconjuntival.

El pterigiumespatogénicae histológicamentesimilar a la pinguecula,por lo

que llama la atención la baja incidencia que presentacomparativamentea la

pinguecula.Hay queseñalarquelos pocoscasosencontradossetratande lesiones

muy incipientesqueapenasllegan al limbo corneal. Naturalmentesi hubieransido

más invasivos no habríanentradoen estudiopor las posiblesimplicacionessobre

la transparenciao el poderrefractivocorneal.

No obstante,hay que señalarquela bajaincidenciaes real, ya que ningún

pacienteha sido excluidodel estudioporpresentarpterigiumde mayor tamano.

Podríamospues, pensar que para el desarrollo de esta degeneración

conjuntiva>hacenfalta más factoreslesivosque la insuficienciavascular.
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La atrofiade iris, los micoraneurismasenconjuntivaperilimbal, y los vasos

arrosariadosperilimbales, son cambios degenerativosasociadoscon la edad

(NAUMANN, 1985)342, y también han sido descritoscambios en los vasos

perilimbalesen la hiperlipemia(ZENKER, 1989)486.

En nuestros casos efectivamente, la atrofia de iris, esta relacionada

estadísticamentecon la edad, pero llama la atención que también apareceen

pacientesmásjovenes;sin embargo,los vasosarrosariadosy los microaneurismas

perilimbalesno presentanrelaciónestadísticacon la edady seránla traduccióndel

compromisovascular.Estoconcuerdacon los casosde ZENKER486, quien también

encuentraalteracionesvascularesperilimbalesen pacienteshiperlipémicosy desde

edadestempranas.

El arcosenil es unadegeneracióncornealque consisteen depósitode lípidos

(colesterol, fosfolípidos y triglicéridos) en el estroma corneal periférico,

extendiéndosedesdela membranade Bowmana la membranade Descemet.Siendo

la degeneraciónmás frecuentey másdirectamenterelacionadacon la hiperlipemia.

En nuestro estudio no hemos encontradouna incidencia muy alta, lo

presentanel 3 1,4% de la población total, y la frecuenciaesmenoren el grupode

pacientescon patologíaisquémica.Asimismo no presentaunarelacióncon laedad,

apareciendotambiénen los sujetosmásjovenes.Esto puedeexplicarseporqueal

tratarsede depósitoslipídicossu desarrollotengamásrelacióncon la hiperlipemia

por sí misma quecon la arteriosclerosis.

5.2.2.- ALTERACIONESEN EL CAMPO VISUAL.

Parahacerfrentea la discusiónde nuestrosresultados,tenemosque recordar

una vez más, que estamosanteun grupo de pacientesque hastala fechaeran

considerados normales y por tanto no deberían presentar alteraciones
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campimétricas.Sin embargo,hemosencontradoquepresentanalgunasalteraciones,

o en principio llamemoslascambioscon respectoala normalidad,que es preciso

analizary discutir antesde decidir si son o no defectospatológicosprecocesen las

hiperlipémias.

5.2.2.1.-PROGRAMA 24.

Encontramosunadisminucióndifusade la sensibilidadretinianaen todo el

campovisual cuandoconsideramostodos los valoresde pérdidade sensibilidad

(Figura 10), la cual es mayor en el grupode pacientesque han padecidoalgun

accidentevascular sistémico (Figura 11 y 12). Esta disminución media de

sensibilidad se hace más marcadacuandoeliminamos los valores normalesy

tomamosaquellospor encimade los 5 dB de pérdida(Figuras13, 14 y 15).

Se afectamás frecuentementee! hemicamposuperior,con predominionasal

(Figuras7, 8 y 9). Pudiéndoseobservarque alos puntosque seafectancon más

frecuencia,le correspondenlas pérdidasde sensibilidadmayores(Figura 16).

Al eliminar los valores normalestambiennos hacemosuna ideamásclarade

la profundidadmediade los defectosrelativosque aparecen.En estecasoy al ser

descartadoslos camposnormales,más frecuentesen el cuadrantenasal inferior,

aparecentambiendefectos relativosen dicho cuadrante,de profundidadsimilar al

superior , pero muchomenosfrecuentementeafectados(Figura 17).

Encontramosdefectoslocalizadosy profundos,proximosal punto de fijación

y nasala la manchaciega.

Al analizarlos puntos del hemicamposuperiormas alterados(Tabla 21),

encontramosque tienenuna frecuenciaalta de afectación(desdeel 26% de los
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puntos 6 y 8, al 54% y 41% de los puntos 2 y 1). Con unas pérdidasde

sensibilidadentre9-20 dB en másde la mitad de los casos,exceptoparalos puntos

29 y 38 en el sectortemporalhorizontal,en los quepredominauna disminuciónde

sensibilidadentre5-8 dR.

Un porcentajeimportante(del 87% al 93%) de los casospresentandefecto

centralasociado.

El punto 24, se afectaen el 87% de los casosy tiene las perdidasde

sensibilidadmásprofundas,el 63,2% entre9-20dB, y el 15,2% entre21-30dB.

Sólo en el 16% de los casoshay afectacióncentral sin defectosperiféricos

asociados.

Al estudiar los puntos del hemicampoinferior con baja frecuenciade

afectación, pero considerablepérdida de sensibilidad (Tabla 22, Figura 17),

encontramosuna incidenciade pérdidasde sensibilidadentre9-20dB e incluso

entre 21-30 dR, mayor de la que cabríaesperar.En todos los casosestanen

combinacióncon algundefectoen el hemicamposuperiory entreel 85% al 96%

de los casosseasocianadefectocentral.

Se podríapensarque los defectosmás precocesocurrenen el centro del

C.V., seguidospor defectosen el hernicamposuperior con predominio nasal y

finalmenteen el hemicampoinferior, y que ésteúltimo sólo se empiezaa alterar

cuandoya lo estáel superior,pero lo hacemásprofundamente.Pareceindicar que

las fibras de la retina superior son más resistentes,aguantanmás tiempo a las

agresiones,pero cuandosucumben,la lesión es mayor, probablementeporquela

isquemiaentoncesseamásgrave.

Lapérdidatotal (P.T.) y la perdidamediaporpuntode prueba(P.M.P.P.),

informandel tamañoy la profundidadde los defectosde campo.Con objeto de

compararnuestrosresultadoscon los del grupode GRAMER 164-171 secalculanla

P.T. y la P.M.P.P.,para:el campocompleto,los hemicampos,los cuadrantes,y



265 - Discusión -

excentricidadde 30~.

GRAMER’64466, creeque la clasificacionde los defectosde C.V. encuatro

campos segun la P.T., es más exacta que las clasificacionesbasadasen la

observacionde la forma de la escalade grises u otras salidas impresasde la

perimetriaautomatica,por lo quedivide las lesionesen cuatrogrados:

- Grado1: P.T. =100 dB;

- Grado11: 101-400dB;

- GradoIII: 401-800dB;

- Grado IV: 801-1600 dB.

Considerandola poblacióntotal, la P.T. de campocompletoesde 106,12dB,

luegonuestroscasosestaríanincluidos entreel grado 1 y II de la clasificaciónde

GRAMER (1990)166. Sin embargo, la P.T. es ligeramentemenor, con una

diferencia“casi significativa” (p<O,1) en el gruposin patología(P.T.=97,97dB,

Grado 1) queen el grupocon patología(P.T. = 126,9 dB, GradoIQ.

La P.T. y P.M.P.P.,estudiadapor cuadrantes,presentadiferenciasentre

ambos grupos, pero solo son significativas en el cuadrantenasal superior

(p <0,01).

Igualmenteocurrecon los hemicampos,ya que sólo sonsignificativaslas

diferenciasen el hemicamponasal(p<0,05),y casi significativas(p <0,1) parael

liemicamposuperior.

Es decir, que en los cuadrantesde mayorafectación(nasal superior), es

donde unicamenteexistendiferenciasentrelos dos grupos, diferenciasque en

principio tampocoeran de esperar,dado que un pacientehiperlipémicoque ha

padecido un infarto o un accidentevascular periférico, hasta la fecha es
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considerado,tanoftalmológicamentenormal,comoun hiperlipémicosin accidentes

vasculares.Este hechopuedetenervalor segúnlos trabajosde HEIJL (1985)220y

410

SAMPLE (1990) , qtnenesencuentranquela localizacióndecamponasalsuperior
muestratenerel valor diagnósticomássignificativo en la detecciónprecozde las

lesionesglaucomatosas.

La P.T. y P.M.P.P.,en los 300 centrales,son tambiensignificativamente

mayores(p<O,OS) en el grupo con patología isquémica

La pérdidade sensibilidadmayor ocurre en el cuadrantenasal superior,

seguidode! temporalsuperior,nasal inferior y temporalinferior. La mayorpérdida

encontradaen el heinicamponasales a expensasde la pérdidadel cuadrantenasal

superior.

Distribuidosen gradosde afectacionsegunla P.T., siguiendola clasificación

de GRAMER (1990)166,tenemosqueel 62,2%de los pacientesestanen el Grado

1 y el 36,2% en el Grado 11.

El comportamientode la perdidade sensibilidad,en su distribucion por

cuadrantes,es el mismo en los dos gradosde afectaciony comparadocon la

poblaciontotal, de la quesedistinguesolamente,comoes logico, por los valores

mediosde perdida,que en el Grado1 son menoresy en el II mayores

Observamosqueexisteunarelaciónestadísticaentrela P.T. y la edad,pero

que estarelaciónno eslineal, esdecir, lapérdidatotal no aumentasegúnavanza

la edad,alcanzandosus máximosvaloresentrelos 40-59años(TablaXXVIII).

Siendoesta,porotraparte,la edadde mayorriesgo isquémico,comprobamos

que existe, en nuestros casos, una relación estadísticaentre la RT. y los

antecedentesde patologíavascularsistémica.Los pacientesque han sufridoesta

patologíaestánen la mismaproporciónen el grado1 y en el II, pero los que no han
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padecidopatologíavascularpredominanclaramenteen el grado 1 (TablaXXIX).

Sin embargo,estono ocurrecuandovemoslos pacientescon defectocentral

mayorde 9dB. La P.T. en los 300 centralesdel programaG1, no presentarelación

estadísticacon la edadni con la patologíavascularsisténuica.Estos pacientestanto

si han tenido accidentesvascularescomo si no, predominanen el grado 1.

Estovendríaa apoyarunavez mas la hipótesisde que los defectoscentrales

ocurrenprecozmentey no dependende la evoluciónde la enfermedadisquémica

a nivel sistémico;mientrasque, los defectosmásperiféricossí muestranrelación

con la patologíavascularsistémica.

5.2.2.2.- PROGRAMA Gí.

Cuandoconsideramostodos los valoresde perdidade sensibilidad (Tabla

XXXVI y Figura 26), encontramosuna disminucióndifusa de la sensibilidad

retinianaen todo el campo,la cual es mayor en el grupode pacientesque han

padecidoalgun accidentevascular.(TablasXXXVII, XXXVIII; y Figuras27, 28).

Pero si analizamoslas mismas figuras concretandoen los valores de

sensibilidadque hemos consideradoanormales(=5 dB>, observamoscomo la

trayectoriade laperdidade sensibilidadadquiereuna forma arqueada(Figura29)

que saliendode la manchaciegasedirige haciaarribay haciaabajo,haciéndose

mayor segunsealeja de la manchaciega. Y si comparamoslos gruposcon y sin

patología(Figura30 y 31) da la impresiónde que estaformadepérdidasigueuna

evolución,porqueen el gruposin patologia(Figura30) la pérdidade sensibilidad

esmenory predominaen la arcadasuperior,yen el grupocon patología(Figura

31) los valoresde la pérdidase igualanen ambasarcadas.Esto en cuantoa la

forma, pero en cuantoa la frecuencia,encontramosque esmás importanteen la

proximidad de la manchaciegaen el origen de las arcadas(Figura 23), y que
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igualmente,el arcoinferior seafectamenosfrecuentemente,probablementeporque

comoveremoslos 300 centralesseafectanmuy precozmente.

Todo estopodríadebersea que las “lesiones” empiezanen la manchaciega

perosehacenmásgravessegunsevanhaciendomásperifericas,y que hay primero

unadisminuciondifusa de la sensibilidad(como indica el D.M.) y posteriormente

aparecendefectoslocalizadosde formaarqueada(como indica la CL.V.)

Si analizamoslos puntoscon perdidasde sensibilidadmayores(Tabla XLII),

en las localizaciones1, 2, 3, 4 y 6 en el hemicamposuperiorentre los ]5O~

30<’(Figura 33), encontramosque másdel 50% tienenpérdidasentre9-20 dB, y

que presentantambien pérdidas entre 21-30 dB. Estas mayoresperdidas de

sensibilidad ocurrianen el programa24, unicamenteen esaslocalizaciones(en la

Tabla XXI, los puntos7, 8, 9 y 13, entrelos 1So~3Oo).

La afectaciónde estospuntos estáasociadacon defectocentral en másdel

90% de los casosy con defectoen el hemicampoinferior en másdel 85% de los

casos.

En el liemicampo inferior, son los puntos 35, 46, 50, 52, 58 los que

presentanlas pérdidasmásprofundas,aunqueno tanto como en el hemicampo

superior. En estos predomina la pérdida entre 5-8 dB (Tabla XLII), estan

localizadosen el cuadrantenasal inferior entrelos I0o~30o (Figura 33), lo cual

igualmenteocurríaen el Programa24 (en la Figura 17, los puntos30, 31, 32, 36,

39 y 41, entrelos l0(í~30o), aunquecon mayorespérdidasde sensibilidad.

Como ocurríaen el programa24, se asociancon defectosen el campo

superioren casi el 100%de los casosy condefectocentralen másdel 90% de los

casos.
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Sin embargo,no ocurre como en el programa24, que los puntos más

frecuentementeafectadoscoincidiancon los másprofundamentealterados,estosolo

ocurreparalos puntos 1, 2 y 6 (Figura XXXII); perolos puntos5, 7, 8, 10, 12,

13, 14 y 18 en el camposuperior,y los puntos32, 38, 40, 48, 51 y 56 en el infe-

rior (Figura XXXII), seafectanfrecuentementepero la pérdidade sensibilidad

predominanteesde 5-8 dB (TablasXLIII y XLIV). Comohemosdichoanterior-

mente,estopareceindicar quela lesiónempiezaalrededorde la manchaciegapero

seagravaabriéndosehacia la periferia.

Porotraparte, se compruebaquelos defectoscentralesvistos en el programa

24 eran reales,ya que aquí aparecenen el 92,36% de los casos; y tienen las

pérdidasde sensibilidadmásprofundas,entre9-20dB el 65% de los casos,y entre

21-30dB el 18% de los casos.

En un 30% de los casos,aparecensin asociacióncon defectosperiféricos

superioreso inferiores. Lo cual indica que las lesionespuedendebutarcomo

defectosparacentralesen los 50 de la fijación.

Considerandola población total, segunel valor de la P.T. (105,76dB),

nuestroscasosestanen el grado II de la clasificaciónde GRAMER (1990)166,y no

haydiferenciassignificativasentrelos gruposcon y sin patologia.Estehechounido

al queen el programa24 si hayadiferenciasen el cuadrantenasalsuperior,puede

indicar tanibien que es en las localizacionesmás periféricasdondeocurrenlas

pérdidasmayoresy queestasocurrenen laevolucionde la lesión.

En los 50 de la fijacion, la P.M.P.P.essignificativamentemayor que en el

resto de las excentricidades.No hay diferenciasentrelos dosgrupos,y esto es

normalporqueparala realizacióndel campoGí, se seleccionaronlos casoscon

defectocentralen el campocon el programa24.
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La pérdidade sensibilidadmayor, ocurreen el cuadrantetemporalsuperior,

seguidodel nasalsuperior, temporal inferior y nasalinferior.

Clasificadosen dosgradosde afectacionsegunla P.T., tenemosque el 66%

de los casoscon defectocentral estanen el grado 1 y el 30% en el grado11.

Aproximadamentela misma proporciónque en el grupo total (con y sin defecto

central>. Lo cual podria indicar queel defectocentralocurreprecozmentey no se

afectacon la evolución.

Esto estaapoyadotambienporqueen el Grado 1, la P.M.P.P.en los 50 es

significativamentemayor que en el restode las excentricidades;sin embargo,en

el gradoII hay unadiferenciasignificativa entrelos 50 y los 100 pero no con el

resto de las excentricidades.Estoquieredecir que desdeel principio seafectanlos

50 centralesde una forma significativa, pero masavanzadala evolucion,siguen

siendolos 50 los de mayorperdida,hay unazonaintermediaentrelos 5o~10ocon

menorafectaciony posteriormenteaparecenlas lesionesarqueadasproximasa la

manchaciegaentrelos 100~l50; y sevan extendiendosiguiendola trayectoriadel

hazde fibras entrelos 15o~20o.

Esto coincide con los resultadosde GRAMER (1987)164, aunqueellos

estudian las excentricidadesde: 0O~100, 10o~2Oo, y 20o~3O0. En el G.B.T.

encuentranque los defectosson mayoresentre00~100(aunqueen el Grado 1 los

defectosson mayoresen los 0o~10oqueen las dos restantes,pero sin diferencias

significativas), hay una zona correspondienteal campo de 100 con menor

afectación,y de nuevomayorafectaciónhastalos 200.

La hipótesisde GRAMER’TM, bajoel supuestode queestamosanteisquemias

localesdel tejido papilar, explicael modelode lesión por la mayordistanciaque

debenrecorrerlas fibras implicadassobreel tejido papilar con peligro isquemico.

Las fibras nerviosasde la retina periférica,queestánmás internasen la capade

fibras, sobrela coroides,y que ocupanla partemásperiférica en la cabezadel
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N.O., sonlas quecruzanla distanciamáscortasobrela cabezadel nervioóptico.

Sin embargo,las fibras nerviosasde los camposcentralesde la retina,estánmuy

superficialesen la capade fibras nerviosasy secolocancentralmenteen la cabeza

del nervio óptico, siendolas que recorrenla mayordistanciaa travesdel tejido

papilar, y por tanto las que sufrenmás los efectosde la isquemiaa nivel papilar.

Una razónparala afectaciónmenor que ocurreen las fibras centralesde la

retina (correspondientea los 100 de C.V.), podríaser el hechoque esasfibras

corren muy cercade la A.C.R. en la papila, vasoque en la parteprelaminarda

variasramas,y tiene unaautorregulaciónsuficienteparanutrir pordifusióna los

tejidos vecinos(RAMÍREZ, 1984,19973~393=~,QUIGLEY, 1 985~~9.

Esto coincidecon la teoríaexpuestapor ERNESTen l976’~’, paraquienel

haz de fibras superior e inferior es el primeroen afectarsepor estara mitad de

camino entreel bordedel disco y la A.C.R., que es el áreacon másbajatensión

de oxigeno.

El comportamientode la afectaciónpor cuadrantessufre un cambio con

respectoa lo que ocurriaen el grupo total. En el grado 1 se afectanmas los

cuadrantes temporal superior e inferior (aunque este ultimo sin diferencias

significativascon el nasal superior);y en el gradoII es el nasalsuperior, tambien

sin diferenciascon el temporal inferior. Esto pareceindicar que en los 300

centralesdespuesde la afectaciónde la fijación, son los cuadrantestemporales,por

encimay por debajode la manchaciega, los que masseafectan,y estocoincide

con los resultadosobtenidoscuandoestudiabamosla frecuenciade afectacionpunto

porpunto (Figura 23).

El programaG1 nos permitehacerun analisiscuantitativoglobal mediante

los indicesde campovisual.
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Hemosencontradoquela S.M. esde 24,5%,sin diferenciasentrelos grupos

con y sin patología.La S.M. estásignificativamente(p<O,OOl) disminuidaen el

GradoII (Tabla LIV, LV y LVI).

La distribuciónde la frecuenciade afectacióntiene el mismo comportamiento

en el grupo sin y con patologíaisqilémica (Tabla LXI). En la clasificaciónpor

gradosencontramosque en el Grado1 predominanlos valoresmásaltos de S.M.

(25-30dB), y no hay ningún casoen los másbajos(15-20dB); mientrasque, en

el GradoII predominanlos valoresmediosy bajosde S.M. (Tabla LXII).

Las cifras relativamentealtas de S.M. obtenidasen el Grado 1, pueden

atribuirse,por unaparte,a los estrictoscriterios de selecciónaplicados,y por otra,

aque no existendefectosrelativoso absolutosamplios.

La influenciade laedadsobrela sensibilidadretinianaha sido estudiadapor

HAAS(l986)~~’, JAFFE (l986)~~’, KATZ (l986i~, LAGUNA (l99lf~~. Estos

autoresencuentranquela sensibilidadretinianadisminuyelinealmentecon la edad,

desdela segundadécadade la vida, pero sobre todo a partir de los 60 años.

Además,tal disminuciónde sensibilidadsemanifiestamásen 20-30<’ de C.V. y

donde menos en los 100 centrales,igualmentese afectan más los cuadrantes

superioresy nasales.

En nuestroscasos,la S.M. disminuyecon la edad,aunqueno presentauna

fuertedependencialineal. Coincidimoscon estosautoresen las zonaspreferentes

de mayor disminuciónde sensibilidady estacircustanciapuedeapoyarnuestra

hipótesis,si tenemosen cuentaque incluso en pacientesnormalesa mayor edad

aumentala esclerosisvascular,y en nuestroscasossepuededecir que a mayor

edad, mayortiempode evoluciónde la hiperlipemiay mayorarteriosclerosis.

Además, la correlación que hemos encontrado no es de una fuerte

dependencia,lo que pareceindicar que también los pacientesjóvenes tienen

afectaciónprecoz.

Como es lógico, hay una importanterelaciónlineal inversaentreel índice
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D.M. (indicadorde defectosdifusosde C.V.) y la S.M.; pero éstano estanfuerte

con los índicesC.L.V. (indicadorde defectoslocalizados)ni con la S.F. (indicador

de la fluctuaciónen la determinacióndel umbralde sensibilidad).

El D.M. resulta aumentadopor cualquier tipo de defecto, difuso o

escotomatoso,peroen un estadioprecozindicapreferentementepérdidadifusade

la sensibilidad(es equivalentea la retraccionconcentricade las isopterasobtenida

con el perimetrode cúpulade Goldman),y la C.L.V. aumentacuandohay defectos

localizados(equivalea los escotomasencontradoscon el perimetrode cupula).

Cuando estanaumentadosambos indices significa que hay escotomasgrandes

(SAMPAOLESI, 1991)~~~.

Los valoresde D.M. y C.L.V. estánsignificativamenteelevados(p<O,OOI);

pero no hay diferenciassignificativasen estosvalores entrelos gruposcon y sin

patologia(Tabla LIV y LV).

Perosi los estudiamospor gradosde afectación,vemosque todos los indices

estanelevadosde una manerasignificativa (p<O,OOl) en el GradoII (Tabla LVI).

Estasdiferenciasparecenindicar quela evoluciónde la enfermedadisquémica

a nivel ocular(segúnse reflejaen los 300 centralesde C.VJ, no va paralelaa la

evoluciónde la enfermedadsistémica,como ya hemoscomentadoanteriormente

al tratar de la P.T.

Hemos encontradounos valores mediosdel índice D.M. superioresa los

encontradospor AIRAKSINEN (1985)~ y PFEIFFER(1989)362,en sus gruposde

pacientesconsospechade glaucoma.

Los valoresdel índiceC.L.V. sonsimilaresa los del grupode sospechosos

de glaucomade PFEIFFER362,pero sin embargo,la incidenciade afectaciónes

mayor, correspondiéndosecon la encontradapor estos autores en el grupo

diagnosticadode glaucoma. Es decir, nuestroscasospresentanelevaciones
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moderadasde los índicesde C.V., pero con una incidenciatanaltacomo los ojos

conpatologíasya establecidas.

Existe unacorrelaciónpositiva entrelos índicesC.L.V. y D.M., pero sin que

presenteunafuerte relaciónlineal (r=0,62). Estoesdebido, comoya han indicado

otros autores(FLAMMER, 1985”~; PFEIFFER, 198~6=;CHAUHAN, 1990’

SCI-IULZER, 19904=0;NYMAN, 1994~~~), a que hay casoscon valoresaltos de

D.M. y C.L.V. normal y viceversa, lo que significa que algunos pacientes

presentandefectosdifusos de la sensibilidad,mientrasque otros tienenescotomas

localizadosprofundos,o combinacionesde ambos(D.M. y C.L.V.) en el mismo

paciente.

Ningunode los dos índicespresentanfuerterelaciónlineal con la fluctuación,

ya que la S.F. dependefundamentalmentede la sensibilidaddiferenciala la luz, y

de la fiabilidad del examen,y teniendoen cuentaque la fiabilidad ha sido siempre

buena, la correlacióninversamoderada(r=-0,55) que existeentreS.M. y S.F.

correspondea los aumentosmoderadosde la S.F. que ocurrencuandodisminuye

la sensibilidaddiferencial a la luz en los pacientesen el Grado II deafectacion.

El D.M. y la C.L.V. estanaumentadosen el 84,82%y el 55,1% de los

casosrespectivamente(TablaLVII). El D.M. seafectamás frecuentementeen la

poblaciónsin patología,y la C.L.V. seafectamás frecuentementeen la población

conpatología(Tabla LVIII). Estoquieredecir que son más frecuenteslos defectos

difusosy queexistenescotomasgrandes(SAMPAOLESI, 1991)407,predominando

la afectaciondifusaen los pacientessin patologia,y aumentandola incidenciade

escotomasmayoresen la poblacioncon patologia. En el Grado II hay defectos

difusosen todos los casosy en el 65% tienenademásdefectosde tipo localizado

(Tabla LIX).
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Los defectoscampimétricosen la N.O.I.A. y en el G.B.T., han sido

ampliamenteestudiados,y así podemosencontrarcomo en la NO.1.A, esta

descrita una gran variabilidad en la forma y distribución de dichos defectos

dependiendode la localizacióndel compromisovascularen las A.C.P. (HAYREH,

1970,1971)193194=13.No obstantepredominanlos defectoscampimétricosen los

cuadrantesinferiores(FRANCOIS, 1956,l962í28í=9;HUGRES, 1958=31,LASCO,

1961~~~~’; GEORGIADES, 1966 ; CULLEN, 1%? , FOULDS, 1’~9

HAYREI-I, 1970,1971,198’7 2942022i3; SANDERS, 1971~’~; BREGEAT, j97346;

ELLEMBERGER, 19731~É~; EAGLING, l974~~, BOGHEN, 197540; QUIGLEY,

1977380; BOKE, I980~~; LAO, 1983 ; PHELPS, 19313 ; GRAMER,

1987,1990164166;KLINE, 1 988=M,TRAUSTASON, 1988456).

Perola N.O.l. por arteriosclerosis,setratade unaisquemiatransitoriadebida

a unacrisis vascularunica (HAYREH, j974)I95; mientrasque nuestroscasosserian

el resultadode un procesoisquémicocontinuo, como ocurre en el G.B.T., y

consideramospor lo tanto que debemoscompararnuestrosresultadoscon los

defectoscampimétricosen el G.B.T.

Nosotroshemosencontradodefectosprecocesen los 5<’ del campovisual

como SPAFTH ~ LEVENE (1980105,MOTOLKO (1982~5

ANDERTON (1983)’~, GREVE (1983f3”74, HITCHINGS (1983~3 , PHELPS

(I983)~~, CAPRIOLI (1984Y , GRAMER (19S~ ; GLIKLICH (1989)

SHIOSE (1989)4tZEITER (1992)~~~,NOUREDDIN (1991)~~~,ARAIE (1993)17,

TAKADA (

1993)45J PARK (1996)~~~

Al igual que los encontradospor LEVENE, 1980305,sondefectosdensosy

localizadosen el lado nasalde la fijacion. Segunesteautor, estoes debidoa que

las fibras nerviosasinternasen el N.O. son más susceptiblesa las alteraciones

vasculares.
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Estamosde acuerdo tambiencon MOTOLKO (1982)~~~, que encuentra

escotomasen los 50 de fijación y escotomascentralesabsolutosambosen un 80%

de los casos,asi como una baja incidencia (2%) de escotomasparacentrales

aislados.Entresus casoshabiaademasun grupode pacientesque habiansufrido

crisishemodinamicas,talescomo hemorragiaagudao infarto de miocardio,y pudo

compararlos defectoscampimetricos,con el grupo que no habiapadecidotales

crisis, no encontrandodiferenciassignificativasentreambos.

CAPRIOLI (1984W, tambienencuentraescotomasprofundosproximosa la

fuación. Suscasospresentanuna mayor frecuencia(50%) que los nuestros,de

escotomasproximosa la fijación comohallazgoaislado,peroestamostotalmente

de acuerdocon ellos en que aparecenincluso con nivelesbajosde P.T.

Sin embargo,PHELPS(1983)~~y LEWIS (1983)310,observanque raramente

se afecta el punto de fijación, aunquelos defectosproximos a la fijación que

encontraban,estabanmásfrecuentementeen los 50 de C.V.

En el polémico articulo de correspondenciaentrePHELPS y CAPRIOLI

(PHELPS, 1984)365surge la cuestiondel tamañode la rejilla en la perimetría

computarizada.CAPRIOLI62 opina que los 60 de distanciaentre los puntosque

examinan los programas31 y 32 del Octopus, resulta demasiadotoscapara

investigarlos defectoscentrales,y PHELPS365consideraque un escotomarompien-

do la fijación puedeser recogidocomoa una distanciade 4,20, la cual es la

localización medida,máscercanaa la fijación.

Podemostrasladarestadiscusiónanuestroscasos,en los camposrealizados

con el programa24, que tiene una rejilla de 150, aun mayor que la de

CAPRIOLI62, absolutamenteinsuficienteparaestudiarlos defectoscentrales,pero

probablementeaceptable,paradetectarlos.Cuandoencontramosdefectos> 9dB en

los 300 del programa24,nosotros hemos repetido el C.V., esta vez con el

programaCl, el cual examinalos 260 de C.V. con una rejilla que presentala

mayordensidadalrededordel centrocon unaresoluciónmaximade 20 en la región
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macular(hastalos 40), de 40 hastalos 8~, aumentandoprogresivamentehastaun

maximode ~ de resoluciónen los puntosmásperifericos.En definitiva, tiene un

diseño especial para detectar los escotomasparacentrales,aunque sean muy

pequeños.

En nuestrotrabajo,hemoshalladodefectosarqueadossuperiorese inferiores

querompenen la periferia,y seencuentranmás frecuentementeen el hemicampo

superiorcon predominionasal.

Descripcionessimilares a esta se encuentranen la literatura (DRANCE,

l977~~; LEVENE, í980~~; MOTOLKO,1982335; ANDERSON,198311; GREVE,

1983’~~”~~; HITCHINGS, t9~3 ; LEWIS, 3flj9g3 ; PHEPLS~ 1983

CAPRIOLI, 19846=;HEIJL, 198S~’~; GEIJSSEN,1990’~’, NOUREDDIN, 1991348,

GLIKLICI-I, 1989’~~; SHIOSE, 1989~ , ZEITER, 199’2 ; ARAIE, 1993

TAKADA, 1993~~’; NYMAN, 1994~~~; PARK, 1996~~~).

Estamosde acuerdocon DRANCE (1977)~~y con LEVENE (1980)305,en que

los defectosno sonde caracteraltitudinal, sino que son defectosdensosdel hazde

fibras que rompenen la periferia. Y que estafalsa impresiónde defectoaltitudinal

ocurrecuandoserealizansolo los 30<’ decampo,por lo queconvienehacercampos

completos. En nuestroscasos,se da la situación de que en los 300 centrales

(camposrealizadoscon el programaG1) hay una mayor frecuenciadeafectación

del cuadrantetemporal superior, seguido del nasal superior; y en el campo

completo(con el programa24) la mayor frecuenciade afectaciónocurreen el

cuadrantenasal superior seguidodel temporal superior. Esto lejos de ser una

contradicción,esuna confirmaciónde queel defectoes arqueado:empiezaen el

centroy seabrehacia la periferia nasal.

MOTOLKO (1982)325, quien tambienencuentramás frecuentementelos

defectosarqueadossuperiores,sequejade que los defectosprecocesen el G.B.T.

no sean conocidos,dado que no se realizanC.V. en individuos con la P.LO.
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normal y cambios minimos en el disco. Si nuestroscasosestuvieranen esta

categoria de G.B.T., podriamos estar ante esos defectos precoces que

MOTOLKO335anhela.

Otrostrabajos,encuentran,sin embargo,que los defectosarqueadosson más

frecuentesen el hemicampoinferior (SANDERS, t97I~~~; GRAMER,1990166;

ZEITER, 1992485)

GRAMER (~990Y66, encuentraque la frecuenciade distribucion de los

escotomaspredominaligeramenteen los cuadrantessuperiores,exceptolos mas

precoces(GradoIde afectacioncon PT< 100dB) en el que la P.M.P.P.esmayor

en el cuadrantetemporalsuperior, seguido del nasal superior, nasal inferior y

temporal inferior, aunquenuncaen un gradoestadisticamentesignificativo. Y en

el grado II (PT: 101-400dB) aumentande manerasignificativa las diferencias,

siendola perdidade sensibilidadmayoren el cuadrantenasal inferior.

En nuestroscasos(en los 300 centralesdel programaCl con PT=105.,76

dB) ocurre igual que en el Grado 1 de G.B.T., y esto es congruentecon los

resultadosde GRAMER’64, ya queaunquenuestroscasosestanestrictamenteen el

grado11, practicamentetienenunaperdidade sensibilidadmascercanaal grado

1 que al II.

En nuestradivisión en subgrupospor Gradossegunla P.T., encontramosque

el Grado 1 presentauna distribucion parecidaa la del grado 1 de GRAMER

(1987,1990)1M166,esdecir,hay un predominiotemporalsuperior,y se inicia un

cambiohacialos cuadrantesinferiores.De igual forma, en el GradoII es tambien

similar, exceptoparael cuadrantenasalinferior, con pocaafectacionen nuestros

casos.Perosi tenemosen cuentaque GRAMER’TM”66 encuentraque la frecuencia

de escotomasabsolutosen el GradoII es mayor en el cuadrantenasal inferior y

nosotrosencontramos(Figura22) que las perdidasde sensibilidadmasprofundas

(aunque menos frecuentes)ocurrenen el cuadrantenasal inferior. Estas son



279 - Discusión -

situacionesbastanteparecidas.y ademaspodriaocurrir queestasperdidasde sensi-

bilidad mas profundas,avanzandoen la evolucion se conviertanen escotomas

absolutos,comoen los casosde GRAMER1M”66.

NYMAN(1994)~~~, tambienencuentraqueen los ojos con perdidade C.V.

mas avanzada,la perdidade campoes significativamentemayor en el campo

superiory en los ojos menosafectadosno hay diferenciassignificativasentreambos

hemicampos superior e inferior. Esto coincide con los resultados de

GRAMER164’166, ya que sus casosestarianen los Grados II (P.T. de 200 dB) y

GradoIII (P.T.>500dB).

Sobre la progresiónde los defectoshay que señalarque en el G.B.T. los

escotomasson profundosdesdeel principio y que los ojos con progresionde los

defectostienen significativamentemasescotomasenel campoinferior quelos ojos

que no sufrenprogresion(GRAMER, 1987164).

ParaGRAMER (l990)’~, el cambiode frecuenciade los defectoshaciael

campo inferior, podria indicar que en las etapasprecocesdel G.B.T., estan

involucradoslos problemasvasculares.

ZEITER (1992)~~~, no encuentradiferenciasestadisticamentesignificativas

en la distribucionde la pérdidageneralizadade campoentreamboshemicampos,

sin embargocuando tieneen cuentasólo la pérdidade campolocalizadaencuentra

queestaessignificativamentemayoren el hemicampoinferior. El autor considera

que el hechode que en la N.O.1.A. no arteritica y en G.C.A.A. con diabetes

mellitus (ZEITER, 1991)% sea el hemicampoinferior el mas frecuentemente

afectado,apuntaa la etiologia vascularde estas lesiones. Igual que indicaba

GRAMER (1982)983)167168, dadala similitud de los defectosprecocesdel G.B.T.

con los de la N.O.I.A.
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En relacional tipo de daño, la mayoriade los autoresencuentranque en el

G.B.T. predominael daño localizado sobre el difuso (FLAMMER, 1985110;

GLOWAZSKI, 198715=,CAPRIOLI, l987,1~81 ; CHAUHAN, N89

DRANCE, 198789;SHIOSE, 19894t LACHENMAYR, 1991~~~,SAMUELSON,

1 993’~).

Todosellosaceptanla hipotesisde FLAMMER (1985~’0, de que las lesiones

de tipo difuso estanproducidaspor dañomecanicoen la capade fibras del nervio

óptico por la P.1.0., mientrasque, los defectoslocalizadosestanproducidospor

insuficienciavascular.

Uno de los factoresestudiadosporGLOWASZKI (1987)’~~paraapoyaresta

teoria, es la edad.Encuentraquelos pacientesen los quepredominael daño difuso,

sonmasjovenes(con P.1.O. igualeso mayores),que los pacientescon mayordaño

localizado. En nuestroscasos,no existeestarelacion, la inediade la edaden los

pacientescon D.M. elevado(indicador de dañodifuso) esde 47,5 años y en los

pacientescon C.L.V. elevada(indicador de daño localizado) es de 50,2; estas

diferenciasno son estadisticameritesignificativas,pero tambienhay que señalarque

en nuestroscasosno hay P.l.O. elevadasy todo el dañoestariaproducidopor La

insuficienciavascular.

Desdeel punto de vista patogénicoestamosde acuerdocon CAPRIOLI

(1987)61,en que la perdidadifusade sensibilidadpuedeestarasociadaa una fase

prolongadade disfunciónde las celulasganglionares,sin muertede las mismas,

(que en casosde glaucomaesP.LO. dependiente);y la perdidalocalizada(que

puedeocurrir con P.1.O.altaso bajas),puedeestarasociadacon muerterapidade

las celulasganglionaresllevandoa escotomasdensosen las fasesprecocesde la

enfermedad.La primeraconducea unaexcavaciónconcentricay progresiva,en la

segundael dañoen la capade fibras del nervio óptico es menosgeneralizado,

llevando a una perdida focal normalmenteen el lado temporal del anillo

neuroretiniano.Ambas en los estadiosprecocespuedenexplicar la presenciade
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alteracionespsicofisicasprecediendoa los cambiosmorfologicos.

Hallazgos similares a los de CAPRIOLI (1987)61, encuentraSHIOSE

(1989)42t Suscasoscon excavacionlisa y concentricapresentabanP.1.O. masaltas

y depresiongeneralizadadel C.V. Mientraslos casoscon excavacióndel tipo por

él denominado“intrusion unidireccional” tenianla P.1.O. masbajay escotomas

localizadosparacentralmente,casi exclusivamenteen el camposuperior;además

estabanasociadosa defectosen la capade fibras nerviosaslocalizadoy frecuente

hemorragiapapilar. A esteautorle sorprendela elevadaincidenciade estesegundo

tipo, queapareceen la poblacion general(suscasosprocedende un programade

rastreode glaucomay fueron elegidospor el aspectofunduscopicosin conocerlas

caracteristicasclinicas), asi como la relación proporcional que existe con el

aumentode [a edady con la incidenciade trastornosde la circulacion sistemica

como la arteriosclerosis.

Nuestroscasospresentanalteracionesdifusas y locales, pero no liemos

encontradoexcavacionesgrandes,perosi las atrofiascoriorretinianasperípapilares.

La mayoría de los autoresrefieren que en G.B.T. predomina el daño

localizadosobreel difuso, y en nuestrotrabajopredominael dañodifuso también

en los casosmenosafectadosapareciendoposteriormentedañode tipo localizado

en los másafectados.Estadiscrepanciapodríaestarexplicadapordos razones:

1a~ Es probableque muy al principio de la enfermedadla isquemiaorigine

unadisfunciónde las célulasganglionaressin llegara causarla muertede

las mismas, produciendoun dañode tipo difuso (CAPRIOLI, 1987)61,

pero cuandola isquemiapersisteseproducela muertecelular lo que se

traduceen la apariciónde defectoslocalizados.

2o.~ La mayoríade los autoresque en G.B.T. encuentranpredominiode daño

localizado, estudian casos de G.B.T. más avanzado, ya quc éste

normalmentese diagnosticacuando ya aparecenoftalmoscópicamente

signosde dañoestructural.
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El trabajode SCI-IULZER (1990)~~%es el unico que de forma indirecta(ya

que todos sus pacientesestabanpreviamente diagnosticadosde G.BT. o

G.C.A.A.) estudialas alteracionescampimetricasen pacienteshiperlipemicose

inclusocon alteracioneselectrocardiograficasde tipo isquémico.En estetrabajose

compruebaque existenalteracionescampimetricasen estospacientes,que se

puedenencontrardefectosde tipo localizadoy difuso en el mismopaciente(D.M.

y C.L.V. elevados),que entreellos (D.M. y C.L.V.) existeunaalta correlacion

positiva, y que no estanrelacionadoscon la .P.I.O. (no existecorrelacionentre

D.M.-P.J.O. ni entreC.L.V-P.LO.). Al mismo tiempo se compruebaen este

trabajo que en pacientescon la P.I.O. alta el daño difuso estaposiblemente

producidopor la P.1.O. (altacorrelacionentreD.M.-P.l.O.) mientrasque el daño

de tipo localizadono (no hay correlaciónentreC.L.V.-P.1.O.).

En los casosde NYMAN (l994)~~~ el tipo de dañoencontrado(con respecto

a los índicesD.M. y C.L.V.) Era unacombinaciónde ambostipos, localizadoy

difuso.

PerocomodiceCHAUHAN (l990)~’, es improbableque el dañolocalizado

y el difuso sean independientesy el hechode que en G.B.T. predomineel

localizadoy en G.P.A.A. el difuso no es incompatiblecon que en algunoscasos

ocurra lo contrario. De tal modo que la P.I.O. y otros factoresvasculareso

mecanicosinfluyan en cadacasoen proporcionesdiferentes,y en G.B.T. o en

nuestroscasospuedeocurrir quela disminuciondel riegosanguineoproduzcamas

lesionesa nivel de la cabezadel N.O. quela haganmassensiblea P.LO. normales.

Nuestroscasos,como los anteriores,muestranuna combinaciónde defectos

difusosy localizados,en distintasproporciones,como lo muestranel aumentode

los índicesD.M. y C.L.V., así comola moderadacorrelaciónlineal positiva que

existeentreambos.

Desde el punto de vista fisiopatológico, GREVE (1983)173 y PHELPS

(1983)~ estande acuerdoen que por razonesdesconocidas,la partesuperiory



283 - Discusión-

temporaldel disco parecemás susceptiblea la isquémiaaguday la inferior a la

crónica y segunya habia descrito HAYREH ~ la oclusión

crónicade las A.C.P. producen:

- defectosdel haz de fibras: debidoa obliteraciónde los vasosen la parte

prelaminardel discooptico y coroidesperipapilar.

- contraccion periferica:por afectación del sistema

periferico, compuestode ramas piales recurrentes

peripapilar.

También GRAMER (1982,1987,1990)¡64166íó7,hace mención de que la

distribuciónde los defectosprecocesde C.V. sobretodo en el camposuperior,

puedeindicar una mayor vulnerabilidadde las fibras opticasde la retina inferior.

Y LYNN (1975)316,señalóque la vulnerabilidadde las fibras nerviosasa la

alteracionglaucomatosapuedeestarcorrelacionadacon la distanciaque los axones

tienen que recorrerparaalcanzar la papila. La partetemporalde la papila está

ocupada,entreotras, pornumerosasfibras maculares,y los axonesno maculares

de las zonastemporalesde la retina, tienen un recorrido más largo a travésdel

tejido papilar que las fibras de la periferia nasal. Por estarazón, episodiosde

isquemialocal a nivel papilar lesionaríanmása las fibras nerviosasmacularesy de

la retinatemporal,lo queconducea los defectosmásfrecuentesen el camponasal.

Mediantetécnicaselectrofisiológicastambiénse ha demostradoquee! área

retinianatemporal inferior es la mássensiblea los defectosglaucomatosos(HORN,

¡995)227 asi comoque el daño inicia! esde tipo difuso (FERNÁNDEZ, 1997)107.

vascular centripeto

desde la coroides

Finalmentequeremoscomentarlos resultadosobtenidosmedianteperimetría

automatizadade longitud deondacorta(PALOC), aunqueno hayamosencontrado

estudiospublicadosen casoscon G.B.T.

Éste es un nuevo test perimétrico cuyos principales impulsores fueron

Johnsony Sample(POLO, 1997)~~’. Estemétodoha demostradoquees valido para
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la detecciónprecozde las pérdidascampimétricasen el glaucomaal poner de

manifiestodefectoscampimétricosen las fasesiniciales del glaucomaunosaños

antesde queestosaparezcanmedianteperimetríaconvencional.

Los resultados obtenidos en ojos con sospechade glaucoma,y en hipertensos

ocularesquepresentabanC.V. sin alteraciones,muestranquees comúnla aparición

de unadisminuciónde sensibilidadglobal, asícomo un patrónde pérdidade campo

que en principio está localizado en el cuadrantenasal superior, pérdidasde

sensibilidadarqueadassuperiore inferior, y afectaciónde las zonasparacentrales

y periféricas(HERON, 1988=22;SAMPLE, 1990,1993409410.JOHNSON, 1993=46;

HONRUBIA, 1997226; POLO, l997~~~).

Estostrabajostienenen comúncon el nuestro,que estudianalteracionestan

precocesde la función visual que no sepuedenevidenciarmediantelas técnicas

perimétricasconvencionales,y sin embargo,unosañosmás tardeaparecenesos

mismosdefectosen las campimetríasnormales.

Y nos parece interesante, con respectoa nuestroestudio,que los defectosdel

CV. quedescribenpresentanunascaracterísticasmuy parecidasa las de nuestros

pacientes,lo cual hacepensarque nuestroscasos,y posiblementeen el origen de

los compromisos isquénuicosa nivel de la cabezadel N.O., sean siempre

determinadosgruposde fibras nerviosas,las que tienenmayoresprobabilidadeso

son más susceptiblesal sufrimiento isquémico;bien por su localización,por su

vascularización, o por su cantidad, y aunque exista cierta variabilidad

interindividual siguenpatronessimilares.

En este sentido, SAMPLE (1997)408,en uno de sus trabajosmásrecientes

investiga las diferenciasen la sensibilidadretinianaen ojos normalesmediante

PALOC y encuentraen el CV. inferior (retina superior) una sensibilidad

significativamentemayor que en el superior (retina inferior). Esta asimetría

aumentacon la excentricidad,siendomuchomayor en los 300 queen los 210. Esta
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asimetríano existeentrelos hemicamposnasaly temporalen los 210, aunquela

diferenciase marcaen los 300. La asimetríano seve influida por la edad.

No encuentraningunateoríade función visual que expliquesusresultados,

pero hace referenciaal trabajo de CURCIO (1990)81 quien encuentraque la

densidadde las célulasganglionaresen la retinanasal (campotemporal)es de un

300% mayor queen la retina temporal(camponasal);asícomo ladensidaden la

retinasuperior (campoinferior) es un 60% mayor queen la retina inferior (campo

superior).

Si en una función visual normal, el C.V. superiortiene peorsensibilidad,

seríalógico tambiénque fuera el primeroen afectarsecuandohay un compromiso

isquémico.

5.2.3.- ATROFIA CORiORRETINIANA PERIPAPíLAR.

La valoracion de la A.C.R.P.P. ha sido realizada en retinografias no

estereoscopicascentradasen el disco optico y tomadascon un angulode 500. No

hemospodido determinarel tamañode la A.C.R.P.P. y hemosvaloradosolo su

presenciay su extensionen las zonastemporalhorizontal, temporalsuperior e

inferior, y nasal,previamentedefinidas.

Esto lo hacemos,comoya hemosexplicadoanteriormente(pág. 260), en base

a los estudiosde JONAS (1992)~~~ sobre la frecuenciay correlacionesde la

A.C.R.P.P.

Los halos de A.C.R.P.P. comohallazgoen N.O.I.A. y G.B.T. han sido

descritospor muchosautores(HAYREH, 1974197; ANDERSON, 1983”; HEJJL

85b; ROCKWOOD, 1988~~; BUUS, 198956;DERJCK, j99483)~

En nuestro estudio coincidimos con los resultados de JONAS

(1988,I989,1992V~5í~4=56=58al encontraruna alta incidencia de zona alfa de
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A.C.R.P.P. (TablaLXIX). Igualmentecoincidimoscon otros estudios(JONAS,

1988,1989,
19922512M=56=58;GEIJSSEN, 1990’~’; DERICK, I994~~) en cuantoa la

localizaciónmás frecuenteen el sectortemporalhorizontal,seguidode temporal

inferior, temporalsuperior y finalmentenasal (Tabla LXIX).

Otros datosobservadossobrela zonaalfade A.C.R.P.P.:

- la mayoría de los casosno tienen patologíavascularsistémica(Tabla

LXX>,

- su presenciano guardarelaciónestadísticacon la edad(Tabla LXXI),

- en másdel 82% de los casosseasociaa defectocentral del C.V. (Tabla

LXXII),

- la mayoríaestánen el Grado1 de afectacióncampimétricasegunla P.T.,

tanto con el Programa24 (Tabla LXXIII) como con el ProgramaCl

(TablaLXXIV),

- el 83% presentandefectosde tipo difuso (D.M. elevado) y el 55%

defectosde tipo localizado(C.L.V. elevado). (TablasLXXV y LXXVI)

Es decir, que aparecedesdeel principio de la enfermedadisquémica,

afectandoigual a pacientesjovenesy mayores;y estáasociadaa las lesiones

campimétricasmás precocescomo son: el Grado1 de P.T., los defectoscentrales,

y el predominiode afectacióntipo difuso del C.V. sobrela de tipo localizado.

Perola zonaalfa estápresentecasien la mismaproporcionen ojos normales

y patológicos(JONAS, 1992)~~”, y en nuestroestudioen el 94,6% de los casos,por

lo queestamosde acuerdocon JONáS(1990,1997)254=61,TUULONEN (1992)46=

y MAQUET (1997)318, al considerarque la presenciade zonaalfa tiene escaso

valor diagnóstico.

Por ello a partir de aquí y para facilitar la discusión, al hablar de

A.C.R.P.P.,nos estaremosrefiriendo unicamentea la zonabeta.
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En nuestrotrabajo,hemosencontradounaelevadaincidenciade zonabeta

(77,3%) (Tabla LXXVII), muchomasalta quela encontradaporotrosautoresen

ojos normalese inclusopatologicos,comoesel casode JONAS (1989,l992)=~=58,

quien obtiene incidenciasdel 12-15% en ojos normalesy del 65% en ojos

glaucomatosos,pero próxima a la encontradapor TEZEL (1996)”~ en G.B.T.

(79,4%).

En nuestrospacientes, la única explicación a este hecho es que la

arteriosclerosisafectaa la circulacióncoroideaperipapilar.

Ya HAYREH(l969)~~~, señalóque los cambiosen el epitelio pigmentarioy

coroidespuedenserel resultadode un compromisoen la circulacion coroidea

peripapilary son muy frecuentesdespuesde un episodiode N.O.I.A. (HAYREH,

j974)197.

PRIMROSEen 1971~~~, tambiénhabíasugeridoque los cambiosatroficos

peripapilareseranel resultadode una isquemiacoroidea,asi como quela perdida

de C.V. en el glaucomaeracausadapordaño isquemicode las fibras nerviosasal

atravesarla cabezadel nerviooptico. Los capilaresde ambasregionesrecibensu

suministrode las A.C.C-P., si la isquemiaproduceA.C.R.P.P.,en pacientescon

glaucoma,indirectamenteapoyala teoriavasculardel dañodel N.O. en glaucoma.

Por otra partelos estudiosquecomparanla incidenciay/o el tamañode la

A.C.R.P.P. en distintos tipos de glaucoma,encuentranque estaes mayor en

G.B.T. (ANDERSON, 198311; BUUS, 198956; TEZEL, 1996~~~) y menorenhiper-

tensosocularesque en sujetossanos(BUUS, 1989~;KASNER, j959=7~;JONAS,

1 992~~~)

J0NA5254 encuentraincluso,que en un grupode pacientesconG.P.A.A.,

la presenciade zonabetaes mayor en los casosen que la P.I.O. es masbaja.

Igualmentees mas frecuenteen pacientescon G.P.A.A. (65%) que conglaucoma
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secundario,con P.I.O. masalta (36%) o en hipertensosoculares,cuyapresencia

no difiere significativamentede la de los sujetosnormales

Además,BUUS y ANDERSON (1989)56,encontraronqueel áreamediade

escleray coroidesexpuestaeramayor en los ojos con G.B.T. que en aquellos con

hipertensionocular; y TEZEL (1996)~~~, refiere que el áreay la extensiónde la

A.C.R.P.P.eramayoren suscasosde G.B.T. queen aquelloscon G.C.A.A. y en

hipertensosoculares; y se muestrande acuerdo con la hipótesis de que la

A.C.R.P.P.es independientede la P.I.O.

De lo anteriormente citado, se puedededucirquesi la presenciao ausencia

de una semilunade atrofia estárelacionadacon el deterioroglaucomatosode la

papila (BUUS, l989’~; JONAS 19922t TEZEL, l996~~~) y es masextensacuando

las P.I.O. son mas bajas, y si unimos esto,al hecho de la gran incidencia encontra-

da en nuestrotrabajo,habríade pensarqueel desarrollode A.C.R.P.P.esindepen-

diente de la P.I.O. y que son los mecanismosvascularesdel glaucoma, los

responsablesde estaalteracion;comoesquematizamosen la tablasiguiente:

HToculares Glaucoma2’ G.P.A.A. G.B.T. Hiperlipé~nicos

Pto. t ti t 1- 1

ALTERAcIONEs *agudas crónicas crónicas crónicas
vAscULARES *tr~nsitorias

A.C.R.P.P. ~ó<

Si a esto añadimos que en nuestro trabajo los casoscon A.C.R.P.P. en su

mayoría no tienen patologíavascular isquémica(Tabla LXXVIII) ni muestran

relación estadísticacon la edad(Tabla LXXIX), habría que añadir que en la

arteriosclerosisla circulacióncoroideaperipapilarse afectaprecozmente.
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lONAS (l992)~~~, tambiénapoya la hipótesis de que el mecanismode

desarrollo de la A.C.R.P.P., puede tener dos componentes: uno P.l.O.

dependiente,que la bariaaumentarde formaprogresiva,simultaneamentecon la

progresiónde la lesión glaucomatosadel N.O.; y otro P.I.O. independiente,que

explicariala atrofia masextensapresenteen ojos con P.1.O. moderadaqueen los

que tienenla P.I.O. alta.

Otro hechoqueapoyael origenvascularde la A.C.R.P.P.,essu relacióncon

las hemorragiasen astilla del disco optico. Está descrito que este tipo de

hemorragias,estanfrecuentementeasociadasa G.B.T. (DRANCE 1972,1973~’~~;

LEVENE, l980~~’; AIRAKSINEN, 198% GLOSTER, 19R1 ; CAPRIOLI,

198563; KITAZAWA, 198681; GEIJSSEN, 199011 ; JONAS, l994~ ; TEZEL,

1996~~~) y estánlocalizadaspreferentementeen el sectortemporalde! discoóptico

(AIRAKSINEN, 19816; BENGTSSON, 1981 ~ GLOSTER, 1981 ~ JONáS,

1994=65).

J0NA5265,al dividir un grupototal de glaucoma(en el que babiacasoscon

y sin tension) en dos subgrupossegunla presenciao no de hemorragias,encontro

que estos dos subgruposno variaban significativamenteen la zona alfa de

A.C.R.P.P., ni en la excavacionpapilar. Sin embargo,las zonasbeta, la frecuen-

cia de defectos localizados en la capa de fibras nerviosas, las alteraciones

vascularesretinianasy el índice C.L.V. del C.V~, fueron significativamentemas

altas en los ojos con hemorragiasdel disco.

CAPRIOLI (1985)63, GEIJSSEN (1990v’ y el mismo JONAS en otro

estudio(JONAS, 1993)~~ no encuentrandiferenciasen la A.C.R.P.P.entreG.B.T.

y G.P.A.A.

J0NA5263,explicaestecontrasteentresusdostrabajos,enbasea la seleccion

de pacientes.Se muestrade acuerdocon GEIJSSEN’41,en que existendos tipos de

G.B.T. Uno de tipo focal isquemico, con A.C.R.P.P. similares a las del

ftP.A.A., acompañadode muescasel anillo coriorretinianoy defectoslocalizados
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de la capade fibras nerviosas.Otro, el tipo escleroticosenil, conA.C.R.P.P.mas

grandesque las del G.P.A.A., acompañadasde excavacionespoco profundasy

pérdidadifusaen la capade fibras del nervio óptico.

Segunestoscriterios, nuestroscasosestaríandentrodel grupoesclerótico

senil, dadoquesolo encontramosexcavacionesprofundasde 0,6 en 15 casos,y los

15 casospresentabanA.C.R.P.P.en el sectortemporalhorizontal.Peronuestros

pacientesson tambiénjovenesy presentanaldemásde los defectoscampimétricos

otros factoresde riesgo vascularde los definidos por GEIJSEN para ambos

subgrupos de G.B.T., tales como A.C.R.P.P., arteriolas estrechadasy/o

irregularesy dilataciónvenosa.

RADER (l994)~~~ y TEZEL (l996)~~~también encuentran constricción de las

arterias retinianasperipapilaresen el sectorcon mayor afectacióndel epitelio

pigmentarioperipapilar; y másdefinitivos nos parecenlos hallazgoshistológicos

de KUBOTA (1996)~~’ que encontróen las áreasde A.C.R.P,P.,degeneraciónde

las células epitelialesde la retina junto con disminución de fotorreceptoresy

colapsode la luz de los vasoscoriocapilaresadyacentesdel N.O.

Otra cuestionessi la A.C.R.P.P.,estápresenteantesde que se instaureel

glaucomay predisponea la perdidade fibras del N.O., o si empiezay progresa

siinultaneamentecon la perdidadel anillo neurorretiniano.

BUUS y ANDERSON(1989)56, opinan que la presenciade A.C.R.P,P.

aumentael riesgo de lesion glaucomatosainducido por la P.1.O. elevada; y

ANDERSON (1983)11queel disco esmássusceptibleal daño inclusocon P.I.O.

riormales..

JONAS (1992)~~~, encuentraA.C.R.P.P. presentesen ojos con deterioro

glaucomatosomoderadoy creeque su desarrollopuededependerdel tiempo de

evolucionde la enfermedad,

NEVAREZ (1988)346, DERICK (1994V y FANTES (198~ , estan de
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acuerdoen que los crecientesexistenpreviamentey dan la falsa impresionde

desarrollarsecomopartedel procesode la enfermedad,cuandode hecholo que

ocurreesquese hacenmasvisibles al sermasdelgadala capade fibras nerviosas

asu pasoporel margendel disco.

En nuestraopinion, los resultadosde estosautoresson discutiblesya que:

- DERICK83 , no tieneencuentala zonabeta,porqueencuentrapocas,asi que

considerasolo una categoriade A.C.R.P.P., pero las zonas alfa son muy

frecuentesen ojos normalesy las diferenciasmas importanteen relacioncon la

enfermedadestanen la zonabeta.

- NEVAREZTM6, utiliza casosde glaucomasecundario,y comoya hemosvisto,

tanto en glaucomasecundariocomo en H.T. ocular, no aparecentampoco

cambiosimportantesen la A.C.R.P.P.y en la zonabetaen particular.

- En el casode FANTES’~, se tratade un estudiohistologicoen ojos enucleados

por melanomascoroideos.

Otrosautoresasumenquees un factor de riesgopreexistente(ANOERSON,

198311,19871=;NEVAREZ, 1988346, HONRUBIA, l989~~~).

ANDERSON” y NEVAREr , creen que existe un desalineamiento

congenito de las capasdel tejido peripapilar,quepredisponea lesionesposteriores.

ANDERSON (1987)’~, no encuentraque la A.C.R.P.P. aumentesegun

avanzala enfermedad.

HONRUBIA (1989)~~’, no encuentradiferenciasen la intensidado en la

extensionde la A.C.R.P.P.en dospoblacionescon glaucoma,clasificadassegun

el grado de deteriorodel C.V. Esteautorconsideraque la altacorrelacionentre

defectosde la capade fibras nerviosasy el gradode A.C.R.P.P., apoyaque la

atrofiaesun signo de isquemiapapilar.

NEVAREZ (1988>346,exponeque el crecienteparapapilar,puedereflejar

simplementeuna inclinacion en la salida del N.O., acompañadopor cambios

anatomicosde la laminacribosa, quede maneramecanicafavorezcanel dafio,y/o,
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queasociadosaestoscambiosanatomicoshayavariacionesenel lechovascularo

simplementeel contactodirecto entre coroides y tejido nervioso, todos ellos

facilitan queel N.O. seadañado.

Nosotros no sabemos si nuestros casos aumentan con las lesiones

campimetricas,ya que no podemoshaceruna correlacionentreel gradode lesion

y el tamañode la A.C.R.P.P.Peroexistano no previamente,seagraveno no con

las elevacionesde la P.I.O. o con la isquemiaporarteriosclerosis,lo cierto es que

aunquela zonaalfa estepresenteen casitodos los ojos normales,no ocurre asi con

la zonabetade lacual obtenemosunaalta incidencia.

Sí hemosencontradoquela localizacionmas frecuentede la atrofiaocurreen

el sectortemporalhorizontal (78,35%) seguidopor el sector temporal inferior

(20,10%), temporalsuperior(5,5%) y sectornasal(9,79%).Todos los casoscon

AC.R.P.P. en los sectores temporal superior y nasal, la tenian tambien en

temporal horizontale inferior, solo algunoscasospresentabanatrofia en e! sector

nasal y no en el temporalsuperior, si bien creemosque esto es debidoa que en

estoscasos,era dificil una buenavisualizacionen el poío superiordel disco, por

la disposicionde los vasosretinianos.

Esto coincide con los trabajos de ANDERSON (1983)~’, JONAS

(1988,1989,1992)=5¡=54=56=59;GEIJSSEN(1990)’~’, y DERICK (1994)83.

Estamosde acuerdo con JONAS (1992)~~~, en que el aumentode la

A.C.R.P.P. en el sector nasal se producia tardiamente en la evolucion de la

enfermedad,por lo queno es un signo de valor en el diagnosticoprecoz.Aunque

en nuestroscasosno podemosasegurarque hayamayoresdefectoscampimetricos

cuandohay A.C.R.PP.en el lado nasal,si podemosdecir que hay muy pocos

casoscon estascircunstancias;y todosellospresentan,ademásde afectacióndifusa,

defectosde tipo localizado(CL.V. elevada)(Tabla LXXXIV) que segúntodoslos

anterioresresultadosindican fasesmásavanzadosen laafectacióncampimétrica.
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Tambien se ha comprobado(JONAS, 1989~~~; TEZEL, 1996452) que el

tamañoy la frecuenciade la A.C.R.P.P.aumentacon la evolucionde la enferme-

dad, asi como su localizacionque de seren el sector temporalhorizontalen las

primerasfasesde la enfermedad,pasaa ocupar los sectorestemporalsuperior,

inferior y finalmenteel nasal. Estehechotiene valor en el diagnosticoy segui-

mientode la enfermedad.Nuestroscasos,son , de serlo, los estadiosprecocesde

unaenfermedadisquemicay efectivamentela localizacionmasfrecuente esen el

sector temporal horizontal, seguido por temporal superior, nasal, y temporal

inferior.

HAYREH en 1994=04,recuerdaque segunsus investigaciones,la partedel

discoquecaesobrelas zonaslibres de vasos(entre las áreasde distribuciónde dos

o más A.C.C.P.), es masvulnerablea la isquemia, y la gran variabilidad inte-

rindividual en la localizacion de estaszonas tiene un papel importanteen la

susceptibilidad,localizaciony extensionde la isquemiaen la capade fibras del

nervioóptico. En las neuropatiasopticasglaucomatosas,encontróque la zonalibre

de vasos,pasaa travesde lapartetemporaldel discoen el 60% de los casos,que

el discoestádirectamenteen el centrode la zona en el 16% y que pasaa travesde

la parte nasalen un 10%.

Segun esto parececongruente la localización temporal encontradamás

frecuentementepor nosotrosy por la mayoríade los autores.

En cuantoa la relaciónentrela A.CR.P.P. y los defectoscampimétricos,

hay que señalaren primer lugar que estamosde acuerdocon JONAS (1992)258,

quien encuentraA.C.R.P.P.en ojos con deterioroglaucomatosomoderado,ya que

en nuestroscasoscon A.C.R.P.P.predominael Grado1 de afectación,tanto en el

C.V. con el Programa24 (Tabla LXXXI) como con el ProgramaGí (Tabla

LXXXII), unido a otrossignosde afectaciónprecozcomo son: pérdidadifusa de

sensibilidad,y defectoscentrales;ambosen un porcentajeelevadode casos.
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BUSS (1989) refiere un trabajode CARROLL (1968),en el que el creciente

temporaltípico de los ojos miopes,estáasociadoa defectosde la fijación; y el

mismo BUSS, refiere que en su estudiohay una correlaciónentrelos crecientes

peripapilaresy el dañodel C.V. sin especificarde que tipo.

En los trabajosde JONAS (1989,1991,1993,1994)255=59=ó==M,podemosver

que el tamaño de la A.C.R.P.P. se encuentracorrelacionadocon diversas

alteracionescampimétricas,comosonun aumentode la pérdidamediaporpunto

de pruebaen los 300 centrales(JONAS, l989)~~~, mayor tamañode la mancha

ciega (JONAS, 1991)~~~, elevacionesdel indice C.L.V. (lONAS, 1994v , y

aumentosde lapérdidade C.V. (sin especificartipo) (JONAS, 1993)=63=M.

Coincidimos con estos autores al encontrar que nuestros casos con

A.C.RP.P. se asocian a defecto central entre el 70-83% de los casos (Tabla

LXXX), presentandojunto a una pérdidadifusa de sensibilidad (D.M. elevado

entreel 75-89%de los casos),defectoslocalizados(C.L.V. elevadaen el 54%),

cuyaproporciónaumentacon la extensiónde la A.C.R.P.P.a los sectorestemporal

inferior (C.L.V. elevadoen el 85%), temporalsuperior (C.L.V. elevadoen el

100%), y nasal (C.L.V. elevadoen el 89%) (Tabla LXXXII). Es decir, y de

acuerdocon lONAS (
1992)=M, la extensiónde la atrofia al sectornasal seproduce

en la evoluciónde la enfermedad;y coincidiendocon ARALE (1994)16,PARK

(1996)~~y TEZEL (1996)452,que cuandoel áreade A.C.R.P.P.esmásextensa

influye en la progresióndel defectode C.V.

A la zonaalfa de A.C.R.P.P.se le atribuyenlos defectosrelativos y a la zona

betalos escotomasabsolutos(STORMER, 1990~~;JONAS, 1991,1997253=61).

ANDERSON (1983,1987)¡1I=y HEIJL (19859=0,encuentranuna marcada

correspondenciaentrela localizaciónde la A.CR.P.P. másamplia y la dirección

de lapérdidade C.V. (ANDERSON)””
2, asícomocon los defectosmásprofundos

(HEIJLV20.
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ANDERSON (1983)11 describeque a un crecientelocalizadoalrededordel

margentemporalinferior del disco, seasociaun defectotípico arqueadosuperior

y perifériconasalsuperior;sucediendoestocon presionesno muy elevadas,por lo

que el autor piensaque escomo si el crecientehiciera que esa región del disco

fueradesproporcionadamentesusceptiblea la presión.

En nuestroscasostambiénexisteestacorrespondencia,dadoque la mayor

frecuenciade crecientesperipapilaresla encontramosen los sectorestemporales

horizontale inferior, junto con un porcentajemáselevadode defectosarqueados

superiores,y predominiode defectosperiféricosen el cuadrantenasalsuperior.

HEIJL (1985)2>6afirma que la localizacióndel defectomásprofundodel C.V.

correspondecon la región que tiene unaA. C.R.P.P. más intensa,y con el sector

de mayorexcavación.

Este hechono hemospodido comprobarlocuantitativamente,al no tener

cuantificadaslas A.C.R.P.P.(por lo queno obtenemoscorrelacionessignificativas

con ninguno de los valoresque cuantifican el C.V. como la P.T. el D.M. y la

C.L.V.). Perode una formacualitativa,si podemosdecir,de acuerdocon HEIJL

(1985)2=0,JONAS (1989,1993<9=63,que cuandohay A.C.R.P.P. hay tambien

defectoscampimetricosy que coincidela localizacionmas frecuenteen el campo

nasal superiorde los defectoscampimetricos,con la presenciade A.C.R.P.P.en

el sectortemporalhorizontale inferior.

Encontramostambien,como JONAS (1991)253.255,aumentosde la mancha

ciega, en relacioncon la A.C.R.P.P.

Si la zonabetahistologicamentecorrespondea una ausenciade E.P.R. y a

ausenciade fotorecptorescercadel disco óptico y marcadamentereducidosen la

periferia, y la zonaalfa representairregularidadesy adelgazamientodel E.P.R.,

pero no perdidacompletade la capaexternade la retina (JONAS 1990,1991)252=55,

puedeser cierta la hipotesis, de que la zona betaestáasociadaa escotomas
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absolutosy la alfaa escotomasrelativos.

Esta hipotesis ha sido confirmada por STURMER (1990)~~~, mediante

perimetríacon LaserScanninde fondo.

De acuerdocon los estudiosanteriores,así como con nuestrosresultados,

estánlos hallazgosde PARK (1996)~~~que muestrancómo el áreay la extensión

angular de la zona beta de A.C.R.P.P. aumentasignificativamentecon el

incrementode las pérdidas de C.V., expresadascon los indices de campo,

desviaciónestandar(equivalenteal D.M. del campímetroOctopus) y patrón

corregidode desviaciónextandar(correspondienteal G.L.V. del Octopus);así

comodefectosde C.V. central en los 5<> de fijación y defectosen hemicampos

superiores.

La extensiónangularde la zonabetarepresentómejor los defectoslocalizados

que los difusos. La localización de los defectosde C.V. se correlacionó

significativamentecon la localizaciónde la A.C.R.P.P.

Hay variasexplicacionesposiblesa la asociaciónde A.C.R.P.P.y G.B.T.

La primera es que el daño se produzcaen las regiones que son más

susceptiblesa causade su configuraciónanatómica,directamentepor efectode la

P.l.O:, aunque éstano estéelevada.

Unasegundaseria,queexistieraunafalta de alineamientocongénitoentre las

capasde los tejidos peripapilares,que igualmentehicieraque el discoóptico fuese

mássensiblea los efectosde la P.I.O.

Y una tercera,la cual explicaría lo que ocurreen nuestroscasos,que la

disminuciónde la perfusiónen la coroidesperipapilardebido a arteriosclerosis

produceuna isquemiaque lleva a la degeneraciónde las células epitelialesy a

disminución del númerode fotorreceptorespor colapsode la luz de los vasos

coriocapilaresadyacentesal N.O., como señalanJONAS (1990)257y KUBOTA

(l996)~~’.
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£2.4.- ALTERACIONES VASCULARESRETíNIANAS.

Hemos encontradomodificacionesde los vasos retinianos,como las que

ocurrenen la arteriosclerosisen el 89,7%de los casos(Tabla LXXXV).

La mayoría de los pacientes presentan alteraciones vasculares

arterioscleróticasleves, el 75,8%estánen el Grado1 de la clasificaciónde Keith-

Wagener¡ Barker,y sólo el 10% mostrabavasosretinianosnormales.

La incidencia en nuestroscasoses mucho mayor que la de GEIJSSEN

(1990)141, en un grupode G.B.T. isquémicofocal, en los queencuentraun 26,9%

de pacientescon estrechamientode arteriolasretinianas,y un 46,2% de pacientes

con dilataciónvenosa.

Están relacionadasestadísticanientecon la edad,y la mayoríade los casos

estánen el Grado1, y entrelos 40-59años.Probablementetengamásrelacióncon

el tiempo de evolución de la hiperlipemia que con el envejecimiento(Tablas

LXXXVI y LXXXVII).

El gradode afectaciónvascularretinianano tieneningunarelaciónestadística

con el hechode haberpadecidoun infarto o un accidentevascularperiférico;y esto

es lógico, ya que a nivel retiniano encontramosun predominio de afectación

vascularleve(Grado1), comoprobablementeocurraen el restodel organismo,es

decir, que habrá una arteriosclerosisgeneralizaday estaserá más graveo mas

localizadaen determinadaszonascomopuedenser las arteriascoronarias,en el

grupoconpatología,sin que necesariamentetengaque tenerun GradoII o III de

arteriosclerosisretiniana.

Estos casospresentanalteracionescampimétricasen los Grados 1 y 11 de

P.T., y elevadaincidenciade defecto central, aunquetampocohay una relación



298 - Discusión-

estadísticaentrela afectacióndel CV- y la afectaciónretiniana(TablaXLXXXIX

y XC); probablementeporque no sea esta la responsablede las alteraciones

campimétricas,sino más bien la circulación ciliar, siendo a nivel de coroides

peripapilardondeseproducela lesiónvascularmásnotable

La mayoríapresentanasociadaA.C.R.P.P.en el sectortemporalhorizontal,

y los pocoscasosque tienen un llenado coroideo irregular presentanasociadas

modificacionesvascularesen el Grado1.

En 1989, ZENKER452investigó los cambiosprecocesque seproducíanen el

sistemavasculardel ojo en pacientescon hiperlipemia;encontrandoque aún en

ausencia de alteraciones biomicroscópicas, a nivel retiniano aparecían

anormalidadesvascularesvisiblesoftalmoscópicamenteen el 80% de los pacientes,

talescomo irregularidadesen el reflejo parietal,oscilacionesdel calibre,signosde

crucey cambiosen la relacióndel calibrearterio-venoso;en definitiva cambios

vascularescomo los del fondo hipertónico o arterioscleróticoen pacientes

normotensose hiperlipémicos.

Algunos estudioshan encontradoadelgazamientogeneral de las arterias

retinianasen los ojos con atrofia óptica (JONAS, l991~~~; RADER, l994~~~), y

estrechamientos focales de las arteriolas (RADER, 1994~~~;

PAPASTATHOPULOS, 1995356),afirmando que setrata de un signo típico de

alteracióndel N.O. correlacionadocon el gradode daño del nervio, no siendo

patognomónicodel glaucoma(JONAS, 1997=6>;PAPASTATI-IOPULOS, j995336)•

La frecuenciay la magnitud del estrechamientofocal de las arteriolasse

aumentacon la gravedadde la alteracióndel N.O.(RADER, l994~~~; JONAS,

1997=61).

JONAS (1991)~~~, en base a sus estudios morfológicos, sugiere que la

disminucióndel calibre de los vasosno ocurre antes de la pérdidade células
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ganglionares,sino que essecundarioa la disminuciónde la población de estas

células,medianteun mecanismode autorregulaciónde la circulaciónretinianapor

disminuciónde las necesidadesmetabólicas.RADER (¡994)385, añadeque esta

disminucióngeneraldel calibrede las arterias,en algunoscasos,esexageradacerca

del disco (donde no hay otrascélulascon necesidadesde metabolismoactivo, ya

quelas célulasquequedana estenivel son astrocitosinactivos), resultandode ello

lo que llaman vasoconstricciónproximal.

Esta vasoconstricciónproximal encontradapor RADER3SS en casos de

glaucomay G.B.T., cuandoestabacircunscritaa un solo sector de la retina

peripapilar coincidia, con la presenciade una zona de ausenciade epitelio

pigmentario(crecienteperipapilar) y con excavación,en un alto porcentajede

casos.

Y es también interesanteque el porcentajede vasoconstricciónproximal

encontradofue mayor en N.O.l.A. y G.B.T. que en otros glaucomas(RADER,

1994385; PAPASTATHOPULOS, 1995356) así como que la vasoconstricciónfue

mayoren el sectordel disco quecorrespondea la regiónde mayor dañodel C.V.

(PILTZ-SEYMOUR, 1994)~~~.

£ 2.5.- EXCAVACIÓN PAPILAR.

HemosencontradoE/P de 0,6 solo en 15 casos(Fig. 42).

Aunque la excavaciónpapilar no presentacorrelacionessignificativascon

ningunaotra variable,comoeslogico, dadosu escasaincidencia;cabendestacar

algunascaracteristicas(TablasXCI y XCII):

- Se presentanentrelos 30 y los 59 años.

- Estanen la mismaproporcionen los gruposcon y sin patologiaisquemica.

- De los 15 casos,14 presentandefecto central.
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- Los 15 estanenel Grado11 (PT<100<400).

- Los 15 presentanA.C.R.P.P. en la zonabetaen el sectortemporalhori-

zontal y uno de ellostambientambienen el sector nasal.

- 12 estanenel Gado1 de afectacionvasculary 2 en el GadoII.

- Los 15 presentanllenadocoroideouniforme.

Se puedeobservarquelos 15 casos,se encuentranen los mayores gradosde

afectacion,excepto con la patologia vascular isquemica, lo cual nos viene

ocurriendoen casi todaslas variablesestudiadas,esdecir, a nivel retiniano las

lesionesarterioscleróticasseproducenmástardiamenteque a nivel sistémicoy a

nivel ciliar.

Estaincidenciatan bajade E/P es menorde la que cabríaesperaren relación

a la pérdidade campovisual, y no coincide con los resultados de GRAMER

(1986)11 queencuentraqueen G.B.T. los defectosde C.V. ocurrensolamentecon

excavacionesa partir de 0,7.

Nosotrosinclusohemosencontradoque la perdidatotal en estoscasoses mas

baja que en el resto, aunqueprobablementeesto ocurra por ser una muestra

demasiadopequeña.Tambienpuedeocurrir que los casosde G.B.T. publicados,

tenganpoblacionescon grandesexcavaciones,ya que el G.B.T. sediagnostica

normalmentepor el aspectode la papila.

YAMAGAMI (1992)481,rechazaestateoríasobrela influenciade la forma

de selecciónde pacientesen G.B.T., porqueél en sus resultadosencuentraque

para la misma cantidadde perdidade C.V. las excavacionesson mayoresen

G.B.T. Apoyala teoriade GRAMER (1986)>~~, de quela disminucionde la presion

de perfusiondañael tejido glial,los capilarespierdensu soportey secolapsan

incluso con P.I.O. bajas,y posteriormentepor efectode la isquemiacronicase

desarrollauna atrofia de las fibras del N.O. Este autor encuentraque una

disminucion del areadel anillo neurorretinianodel 25 %, le correspondeuna



301 - Discusión -

disminucionen el valor del umbralde sensibilidadde 4 dB.

En estesentido,tambienQULGLEY (1989)381,encuentraque a una perdida

de celulas ganglionaresdel 20% al 40% le correspondeuna perdida en la

sensibilidadumbral mediade 5 dB y 10 dB respectivamente.

Otra explicaciona la baja incidenciade E/Ppuedeestaren que, como refiere

JONAS (1988A,B,198901=56=59,los cambiosintrapapilaresocurranmastarde que

los parapapilares.

JONAS=M,comparala perdidadel anillo neurorretiniano,con la A.C.R.P.P.,

encontrandoque coincidenlos sectoresde mayorperdidadel anillo con los sitios

de A.C.R.P.P. mas grande. Esta relacion espacial implica que existe algun

elementocomun en su patogeniay encajariaademascon las observacionesde

HEIJL (1985V20,quienesafirmanque la localizaciondel defectomasprofundodel

CV. correspondecon la region que tiene una A.C.R.P.P. mas intensay con el

sectorde mayorexcavacion.

En el estudiode TEZEL y col. (1996)452 los pacientescon G.B.T. presentan

una pérdidadel anillo neurorretinianoy una A.C.R.P.P. másavanzadasque los

pacientescon G.C.A.A. y en hipertensosoculares.Los autorescreenqueestoes

debido a que el G.B.T. se diagnosticaen estadosavanzadosde su neuropatía;y

que la atrofiaperipapilaraumentacon la pérdidadel anillo neurorretiniano,tanto

en el G.B.T. comoen el G.C.AA., resultandoque el aspectoclínico final del

daño del N.O. es similar en los pacientescon G.C.A.A., G.B.T. y sus distintos

subgrupos,con independenciade sus posiblementediferentes mecanismosde

neuropatía.Por supartePARK (1996)~~~,demostróque la topografíade la papila

se correlacionabasignificativamentecon la zonabetade A.C.R.P.P.; mientrasque

no mostróningunacorrelacióncon la zonaalfa.

Nosostrossólo podemosdecir a esterespectoque los 15 pacientesque

presentabanexcavaciónpapilar aumentadateníantambiénA. C.R.P.P.-beta.



302 - Discusión -

5.2.6.- ANGIOGRAFÍA FLUORESCEINICA.

No hemosencontradoalteracionesangiograficasdestacables,a exepcionde

la confirmacionde las modificacionesvascularesretinianasasícomo de las areas

de A.C.R.P.P.

DODSON (1981)~~, no encuentra alteraciones angiograficas en pacientes

hipercolesterolemicos.

En el estudiode ZENKER (1989)486,tambienen pacienteshiperlipemicos,

la angiografiaretinianamostrabacambiosen los vasos sobretodoen forma de

alteracionesde la permeabilidad,microangiopatiasy disminucionde lapertusion.

Pero los hallazgos patologicos eran menos frecuentes que los vistos por

oftalmoscopiaen los mismos pacientes.El autordefiendeque la hiperlipemia

producealteracionesretinianasarterioscleroticas,visibles oftalmoscopicamente,de

forma lentamenteprogresiva(pudiendoempezardesdelos 20 añosde edad),que

solo mas tardeconducena deficits angiograficosdemostrables.

GOMEZ-ULLA (1984,1988)157.158,semuestraigualmentede acuerdoen que

en los estadiosinicialesde la afectacionvasculararteriosclerotica,no sueleexistir

alteracionesangiograficasdemostrables,salvo un ligero retrasoen los tiemposde

llenadoarterial y de pasoarteriovenoso.En los crucesarterio venosos,pueden

existir alteracionesconsistentesen una turbulenciacirculatoriasanguineaque se

manifiestapor la desapariciondel flujo laminar.

Si hay vasoconstriccionarterial,ya seafocal o difusa, la AFG, no aportamas

datosque la oftalmoscopiaa no serque la vasoconstriccionseatan intensaquese

produzcahiperpermeabilidadparietal, la cual puedeprecedera la obstruccionde

las arteriolasterminales.
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En G.B.T., GEIJSSEN(1987)’~~, demuestrala existenciade retrasoen la fase

arterial, queademasessignificativamentemayor en casosde G.B.T. progresivo,

lo quesugieresegunel autorqueen estoscasos,las alteracionesvascularesson mas

graves-

Tambienen G.B.T., RICHARD (l988)~ encontróque en todos los casos

estabanmuy alteradostanto la circulacioncoroideacomo la arterial.

Estamosde acuerdocon estosautores,ya que como ZENKER (1989)486,

encontramoslesionesde tipo arteriosclerotico, visiblesoftalmoscópicamentey

desde edadestempranas(Tabla XCIII) y aunqueen muy pocoscasostambién

encontramosmicroaneurismas(Fig. 48) y zonasde hipofluorescenciafocal del

disco (Fig. 46).

Como refiereGOMEZ-ULLA (1984,1988)157158,encontramosligerosretrasos

en el tiempo de llenadoarterial y de pasoarteriovenoso(Fig. 45).

Hemosencontradotambienun llenadocoroideouniformeen la mayoriade

los casos(93,39%). Los casoscon llenado irregular, aunqueson pocospara

establecercorrelacionessignificativas, tienen tambien algunas caracteristicas

llamativas(TablasXCIII y XCIV):

- La mayoriaestanen la decadade los 30 años.

- Estanen la mismaproporciónen los gruposcon y sin patologiavascular

sistemica.

- La mayoria presentan defecto central.

- Estanen la mismaproporcionen los grados1 y II de afectacionsegunla

PT.

- La mayoriapresentanA.C.R.P.P.en el sectortemporalhorizontal.

- La mayoriatienenun grado 1 de afectacionvascularretiniana.

En la literatura, sepuedenencontrarestetipo de defectosangiograficosen

pacientescon N.O.I.A., en la quesedescribendesdepatronesde llenadocoroideo
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normal(ELLEMBERGER, 1979)98hastallenado lento y pobrede la coroidesy en

ocasionesausenciacompletade llenado (HAYREH, 1972,1974)197=08.Los defectos

o retrasosde llenado coroideo afectanespecialmentea la region peripapilar

(HAYREH, 1967,19872022’t FOULDS, 1968 ; OOSTERHUIS, ~970

SANDERS, 1971~’~; BEGG, 1972=6;LAO, 1983~~~; GOMEZ-ULLA, 1988’~~).

Igualmente en G.B.T., estan descritos por GEIJSSEN (1987)’~~,

enlentecimientosen el llenadocoroideo.La mismaautoraen 1995>~~, describeque

hay unacirculacioncoroidealentaen los pacientescon G.B.T. escleroticosenil y

miopico, unido a un tiempo mas lento de llenado venosoen los casoscon

progresionde la enfermedad.

Sin olvidarcomoARNOLD en su revisiónbibliográficade 199518, resume

claramente,que en los ojos normalesse encuentrancomunmenteregionesde

retrasosrelativosde llenadocoroideo,presumiblementedebidosa que las A.C.C.P.

que suministran la coroides tienen una gran variabilidad en su longitud,

manifestandoseestos retrasosmas frecuentementeen la regionperipapilar.

En estemismo trabajoel autor resumelas caracteristicasangiograficasdel

discooptico en las neuropatiasopticasisquemicasy glaucomatosas,y las resume

como sigue:

* En N.O.I.A.:

(1) Retrasoscompletoso en sectoro ausenciade llenado del disco optico

prelaminaren ausenciade atrofiaoptica.

(2) Retrasosdel llenado coroideo peripapilar no mucho mayoresde lo

normal, regionesde retrasorelativo no sectorialmentecorrelacionadascon

sectoresde retrasodel disco.

(3) Segmentos de hiperfluorescencia focal precoz del disco en

aproximadamenteel 50% de los casos.

(4) Escapetardio difuso del disco optico.

* En GCAA:

(1) Disminucion difusa y focal del llenado del disco optico prelaminar
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(defectoabsoluto),normalmentecorrespondiendocon regionesde aumento

de la excavaciono atrofia, perdidade fibras nerviosaso perdidade campo

visual.

(2) Menos frecuentemente,defectosde llenado en regionesdel disco sin

atrofiavisible o aumentofocal de la excavacion;mayornumerode defectos

en sujetoscon hipertensionocular.

(3) Retrasosen el llenadodel disco (defectosno absolutos) , pero estos no

hansido comparadoscon retrasosrelativosnormales.

(4) Retrasosfocalesde llenadocoroideoadyacentesa defectosde llenadodel

disco, pero tampocohan sido comparadosdetalladamentecon los retrasos

normales.

En conclusion, segúnel autor, los retrasoso disminucionesde llenadodel

disco optico prelaminaren ausenciade atrofia optica, sin retrasosen coroides

peripapilaren la N.O.I.A., sugierenhipoperfusiondel discooptico por afectacion

vasculardistal en el sistemaA.C.P. (en la N.O.I. arteriticaseasociaa retrasosa

nivel de coroidesperipapilar,lo que sugiereafectacionde las A.C.C.P.).

Sin embargoen G.C.A.A., la hipoperfusioncomofactor primario es menos

convincente,y las disminucionesen el llenado fluoresceinicocorrespondena las

zonasde atrofia o de aumentode la excavacion,por lo que talesanormalidades

puedenatribuirsea la perdidade tejido.

No sepuedenencontrartantosestudiosangiograficosen pacientescon G.B.T.

SPAETH (L979)~~~, encuentrafrecuentementedefectosde llenado de! disco,

claramentedefinidos, localizadosen la zonainfero temporal,mientrasel restodel

discopermanecebien vascularizado.

LEVENE (1980)~~~,tras surevisionbibliograficasobreel G.B.T., concluye

que en el G.B.T., como en el GPAA, se encuentranhipofluorescencia focal o

difusadel disco optico, disminucionen los tiemposde llenado.

Y GEIJSSEN(1987)>~~, demuestraun alargamientode la fasearterial que
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ademasessignificativamentemayoren casosde G.B.T. progresivo,lo cual sugiere

que los disturbiosvascularesson mas severosen el GBT progresivo.Tambien

encuentraun enlenteciniientoen el llenadocoroideo,en estecasosin diferencias

entrelos gruposcon y sin progresion..

La mismaautora en 1995 describequehay una circulacion coroidea lenta en

los pacientescon G.B.T. escleroticosenil y miopico, unidoa un tiempo mas lento

de llenadovenosoen los casosconprogresionde laenfermedad.

Entre las caracteristicasangiograficasdescritasen pacientesde G.B.T., se

puedenencontraralgunasdiferencias:

SPAETH (l975)~~~, describe la existenciade hipofluorescenciadel disco

optico en todos los casosde G.B.T., frenteal 88% de los casosde G.P.A.A. Y

HITCHINGS (1977)=M,añadequeestahipofluorescenciaes focal en todos los casos

de G.B.T. , mientraspuedeser focal o difusa en G.P.A.A.

SPAETH (1979)~~~,se muestrade acuerdoen que los defectosde llenadodel

disco, estanclaramentedefinidosen G.B.T. y frecuentementelocalizadosen la

zonainferotemporal,mientrasel restodel disco permanecebienvascularizado.

IgualmenteHUANG (1992)230 señalaque el cuadrantetemoral inferior del

anillo neuroretinianoera significativamentemas pequeñoen G.B.T. que en

G.P.A.A., mientrasla relacionde defectosabsolutosde llenadode fluoresceinadel

disco optico y la excavacioneran masgrandesen G.B.T. que enG.P.A.A.

Y ABE (1993)>, encuentra una disminucion de los capilares laminares y

prelaminares,selectivay biendefinida, en el areatemporalsuperiory/o inferior,

mientrasen la N.O.I.A., estareduccionen la vascularizacionno muestraninguna

especificidaden forma, ni area.

Aunque en pocos casos, nosotros hemos encontrado zonas de

hipofluorescenciafocal y aunqueno podamosestablecerningunarelación todos

ellos mostrabandefectoscentralesde C.V.

La coincidenciade los defectosde llenadodel discooptico, con la perdidade

campovisual, estádescritatanto en N.O.I.A. (FOULDS, l968”~; SANDERS,
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l971~’~; LAO, 19832~Dcomo en glaucomay G.B.T. (SPAETH, i975~~~; NANBA,

]9g3341, NAGATA, 1992~~~; SCHWARTZ, 1994~~’; WAKASUGI, 1995470).

Aunqueno seha establecidode una maneracompletaunacorrelacionentre

los cambiosvascularesde la cabezadel N.O. y la perdidade C.V. englaucoma,

NAGATA en 19923tdescribióunacorrespondenciaentrela expansiondel area

de los defectosde llenadoy ladisminucionen el numerode capilaressuperficiales

en el mismoareacon la progresionde las alteracionesdel campovisual, que era

mayoren G.P.A.A. queen G.B.T., sin embargoen este ultimo, era mayor el area

de defectode llenadoqueel areadedefectode campovisual, en comparacioncon

G.P.A.A. Por ello, sugiereque la alteracion en la circulacionde la cabezadel

nervio optico, ocurre mas precozmenteen G.B.T. que en G.P.A.A. y que el

desarrollode G.B.T. estáestrechamenteasociadocon alteracionesde la circulacion

sanguínea.

Porultimo, en los halosperipapilares,HAYREH (1967)~’~ y OOSTERHUIS

(1970)~~~, no encuentranfluorescenciaen las fasesprecocesdel angiograma,pero

si el margencoroideo,difundiendoel contrastea la zonano fluorescenteen las

ultimas fases.

En las zonascorrespondientesa la A.C.R.P.P.en casosde G.B.T., INOUE

(1992)235, encuentradefectos totales o segmentarios del halo peripapilar

frecuentementeacompañadospor una disminucion en el numerode capilares

epipapilaresradialesy unaestructuradefectuosade los capilaresde los capilaresdel

disco, por lo que sugierenque la A.C.R.P.P.aumentala susceptibilidadal daño

por la presionintraoculardel disco optico.

Nosotroshemosencontradoun patrón mixto, de hiperfluorescenciaen las

zonasbeta,correspondientesa unazonade atrofia del epitelio pigmentario,junto

con zonashipofluorescentesen las zonasalfaen aquellospuntosen los que hay

acumuloso movilizacionesde pigmento(Fig. 44)
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6.- CONCLUSIONES.

1.- Existe unadisminucióndifusade la sensibilidadretinianaen todo el GV.,

junto con defectosde tipo localizadoque seencuentranmás frecuentemente

en los 50 centralesy nasala la manchaciega;así comodefectosdel hazde

fibras nerviosasmás frecuentesen el hemicamposuperior.

[1.- Las alteracionessiguenun patrónprogresivo,afectándoseen primer lugar los

300 centralesen forma de: defectoscentralespróximos a la fijación y

defectosde formaarqueadaen el cuadrantetemporalsuperiore inferior (con

predominiosuperior),quepartende los polos de la manchaciegay sedirigen

periféricamentesiguiendoel trayectode las fibras nerviosas.Posteriormente

se afecta la periferia con defectosen los cuadrantesnasalessuperiorese

inferiores(con predominiosuperior),queseabrena la periferia completando

el defectoarqueado.

III.- Los defectosmásprecoces,como sonla disminucióndifusade sensibilidad

y los defectosen los 300 centrales,no presentanrelacióncon la patología

vascular isquémicaa nivel sístémico; y ocurren desde el principio en

pacientessin patologíaprevia.

Los defectos más tardios, como los de tipo localizado y la afectación

periférica, si guardanrelacióncon los antecedentesde patologíavascular

¡squémicaa nivel sistémico.

IV.- La alta incidenciade A.C.R.P.P.encontrada,tantoen su zonaalfacomo en

la beta,sugierequela hiperlipemiaconduceprecozmentea arteriosclerosis

en la circulacióncoroideaperipapilar.
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V.- La A.C.R.P.P. se presentaasociadaa los defectoscampimétricosmás

precocescomo son: el Grado1 segúnla PérdidaTotal, pérdidadifusa de

sensibilidad, y defectoscentrales; presentandoademásdefectosde tipo

localizadocuyaproporciónaumentacon la extensiónde la A.C.R.P.P.

Hay una coincidenciaentrela localizaciónmás frecuenteen el camponasal

superiorde los defectoscampimétricoscon la presenciade A,C.R.P.P.en los

sectorestemporalhorizontale inferior.

Igualmente,existenaumentosde la manchaciega.

VI.- La mayoría de los pacientes presentan alteraciones vasculares

arterioscleróticaslevescorrespondientesal Grado 1 de la clasificaciónde

Keit-Wagenery Barker.

VII. - Se confirman angiográficamente las alteraciones retinográficas

encontradas.

VIII.- La hiperlipemiaa nivel ocularproducealteracionessimilaresa las que

ocurrencuandotiene lugar un procesoisquémicocrónico,queafectanal

poío anterior,al poío posterior,y a la función visual.
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