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Regresion del defecto campimétrico
en un paciente con glaucoma
primario de angulo abierto

Visual field loss improvement in a chronic
open-angle glaucoma patient

GONZALEZ-PEREZ J', CERVINO A2, PARAFITA MA3

RESUMEN

Pocos estudios han podido demostrar la mejoria del campo visual tras una pérdida de sensibi-
lidad de origen glaucomatoso. En la mayoria de ellos, las recuperaciones campimétricas se
producian al comienzo del tratamiento hipotensor; y, en menos casos, fueron progresivas
y/o evolucionaron en varios afios.

Se presenta el caso de un paciente de 46 afios al que, en septiembre 1995, se diagnosticé glau-
coma primario de dngulo abierto, siendo tratado con carteolol 2%. El seguimiento durante
7 afos puso de manifiesto un importante grado de regresion de los defectos campimétricos,
mostrando la importancia de la campimetria computarizada en el diagndstico precoz y
seguimiento del glaucoma.
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SUMMARY

Just a few studies could demonstrate the improvement of the visual fields after a glaucoma-
induced sensitive loss. In most of them, perimetric recoveries arose at the beginning of the
hypotensor treatment and, in less cases, were progressive and/or evolved during several
years.

Escuela Universitaria de Optica y Optometria. Universidad de Santiago de Compostela.
! Diplomado en Optometria.
2 Doctor en Ciencias Biologicas. Licenciado en Medicina y Cirugfa. Oftalmdlogo.

Correspondencia:

Manuel Angel Parafita Mato

Profesor Titular de Oftalmologia. Departamento de Cirugia (Oftalmologia).
Escuela Universitaria de Optica y Optometria

Universidad de Santiago de Compostela

15782 Santiago de Compostela

Espafia

E-mail: ciparaft@usc.es



GONZALEZ-PEREZ J, et al.

Fig. 1: Imdgenes
de la papila del
ojo derecho (A) y
del ojo izquierdo
(B) obtenidas con
biomicroscopia y
lente de 78 D.

Fig. 2: Mapa
comparativo (dB)
obtenido en la
exploracion
campimétrica de
los 30° centrales
(18/09/1995):

A) OD, DM= 2,5
dB;

B) OI, DM= 2,6
dB.
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A case is presented involving a 46 years old patient who, in September 1995, was diagnosed of
open angle primary glaucoma, being treated with carteolol 2%. Follow-up visits for 7 years
showed certain degree of regression of the perimetric defects, showing the relevance of the
automated perimetry in the early glaucoma diagnosis and follow-up examination.

Key words: Glaucoma, visual field, automated perimetry.

INTRODUCCION

Se presenta el caso de un paciente varén
de 46 afios que acude a consulta por dificul-
tad en visién proxima, también refiere cefa-
leas frontales, dolores cervicales y, a veces,
nduseas matutinas. No existen antecedentes
personales de interés, ni tiene hdabitos toxi-
cos. Entre sus antecedentes familiares desta-
ca madre con tratamiento antiglaucomatoso
y padre cardidpata.

Tabla I. Exploracién oftalmolégica en la primera

consulta
OD o)1
AV 1,000 0,900
Biomicroscopia Normal Normal
Relaciéon E/P 0,3 0,4
PIO (mm Hg) 24 32
Gonioscopia Shaffer 3 Shaffer 3

Se realizé6 una exploracién oftalmoldgica
completa (tabla I) en la que se incluyen agude-
za visual (AV) y refraccion, exploracién biomi-
croscopica, valoracién de la motilidad ocular
intrinseca y extrinseca, asi como examen fun-
duscopico (fig. 1), que resultaron ser normales.

Con tonometria de Goldmann se determi-
n6 24 mm Hg en OD y 32 mm Hg en OlI,
valores por encima de los limites considera-
dos como normales. Los campos visuales
(CV) se exploraron con el programa G1X del
perimetro automético Octopus 1-2-3® (Inter-
zeag AG) que, en cuatro etapas consecutivas,
determina el umbral diferencial de 59 puntos
localizados en los 30° centrales. Al observar
que existian defectos campimétricos y que la
curva de nivel de defecto se encontraba por
debajo de los rangos de normalidad, se repi-
tié tres veces la exploracién inicial del CV,
tomando en consideracion los resultados de
la ultima exploracién para minimizar la
influencia del proceso de aprendizaje.

La exploracién de los CV muestra un défi-
cit difuso con un defecto medio (MD) de 2,5
dB y una sensibilidad media (MS) de 26,4 dB
para el OD, mientras que para el OD existia
un MD de 1,4 dB y la MS era de 26,3 dB. El
umbral foveal era de 31 dB y 30 dB, para OD
y OI, respectivamente. El indice de fiabilidad
del test result6 ser muy alto. El andlisis topo-
grafico de los CV pone de manifiesto la exis-
tencia de un escotoma relativo arqueado
superior en el drea de Bjerrum de AO, algo
mas acusado en el OI (fig. 2). La curva de
nivel de defecto muestra que los valores de
sensibilidad retiniana no estdn comprendidos
dentro de limites normales, con un intervalo
de confianza del 95% (fig. 3).

Se instaurd tratamiento tépico con carteo-
1ol 2% cada 12 horas, siendo eficaz tanto en
el control inmediato como a largo plazo de la
presion intraocular (PIO) (fig. 4). Cada seis
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meses se realiza tonometria y toma de AV y
cada afio campimetria, biomicroscopia,
gonioscopia, oftalmoscopia indirecta con
lente de 78 D, tonometria y refraccion.

De modo semejante, los datos campimétri-
cos evolucionaron positivamente, disminu-
yendo el MD y aumentando la MS en ambos
ojos. El umbral foveal también mejora
pasando de 31 a 36 dB para OD y de 30 dB
a34 dBen OL

DISCUSION

La posibilidad de mejoria real del CV en
el glaucoma sigue siendo un tema controver-
tido. No obstante, existen estudios que, utili-
zando diferentes exdmenes psicofisicos
como la sensibilidad al contraste, han
demostrado que son posibles algunas mejo-
ras de la funcidn visual en el transcurso de la
enfermedad (1). En muchos casos se refiere
una mejoria al principio del tratamiento
hipotensor, siendo infrecuente que suceda
progresivamente con una evolucién de afios,
como se pudo observar en este paciente

traduce en una tendencia del DM a volver a
la normalidad sin cambiar el indice de defec-
to localizado. Este fendmeno se observa,
después de una reduccién eficaz merced al
tratamiento médico, en pacientes que inicial-
mente tenfan PIO elevada, a menudo supe-
rior a 30 mm Hg. El umbral foveal también
se modifica de la misma forma.

Si bien se acepta que el glaucoma es una
enfermedad cronica y progresiva, también se
sabe que en un paciente con glaucoma de
dngulo abierto, tras un proceso isquémico
agudo se produce una degeneracién neuronal

Curva de Defecto - Rango Curva de Defecto - Rango

(tablas I y 11, figs. 2, 3 y 5). 2

Las recuperaciones parecen ser mds fre- »
cuentes en el glaucoma primario de angulo fn
abierto que en el glaucoma de baja tension; y, i
como en este caso, ocurre mas en jovenes B .
que en pacientes de edad avanzada. El .
aumento de la sensibilidad retiniana diferen- .
cial del CV es el dato campimétrico cuya 1 2 3 4 s 6

. s 2 Tiempo (afos)
mejoria se observa mas frecuentemente, y se
Tabla II. Evolucion de los indices campimétricos en OD

18/9/95 10/07/96 04/06/97 21/04/98 04/07/01 12/02/03
MD (dB) 2,5 0,8 0,6 0,5 -0,8 -0,4
MS (dB) 26,4 27,1 272 27,3 28,3 27,8
LV (dB?) 6.2 8,1 154 4,6 4,9 59
PIO (mmHg) 24 20 18 17 17 16
Tabla III. Evolucion de los indices campimétricos en OI
18/9/95 10/07/96 04/06/97 21/04/98 04/07/01 12/02/03

MD (dB) 2,6 1.4 1,2 0,9 0,5 -0,2
MS (dB) 26,3 26,5 26,6 26,9 27,1 27,6
LV (dB?) 8.3 7.2 5,6 8,1 6,1 7.5
PIO (mmHg) 32 20 16 16 15 19
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Fig. 3: Curva de
nivel de defecto
obtenida en la
exploracion
campimétrica de
los 30° centrales
(18/09/1995):

A) OD, DM= 2,5
dB;

B) OI, DM= 2,6
dB.

Fig. 4: Curva de
evolucion de la
PIO. Medidas
realizadas a las
12:00 en todas las
exploraciones.
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Fig. 5:
Exploracion
campimétrica
(12/02/2003).

Curva de defecto

y mapa
comparativo:
A) OD,

PIO= 16 mmHyg,
MD= —-0,4 dB.

B) OI,

PIO= 19 mmHg,
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MD= -0,2 dB

CdBE]

CdB1

secundaria y progresiva mediante un meca-
nismo de apoptosis (2). Pero, el mecanismo
de muerte celular tras el estimulo hipdxico a
nivel de la retina no sucede de una forma ful-
minante (3), por lo que durante cierto tiem-
po, en el paciente glaucomatoso existen célu-
las sanas (no afectadas por el estimulo hipd-
xico), células en proceso de degeneracion y
células necrosadas. Los hallazgos presenta-
dos en los CV de este caso sugieren que la
regresion del defecto campimétrico pudiera
correlacionarse con la recuperacion fisiol6gi-
ca de células que no se habian necrosado; vy,
estaria en la linea de lo referido por otros
autores (4-6).

En este caso se observa también que los
escotomas pueden reducirse en tamafio y pro-
fundidad (fig. 5). Este proceso es mds lento
que la mejora del déficit difuso, y aparece en
pacientes cuya presion ha estado correcta-
mente controlada durante muchos meses.

3
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La fisiopatologia de este fendmeno parece
mds compleja que la del incremento de la
sensibilidad retiniana post-tratamiento hipo-
tensor, y podria estar relacionada con un
mejor funcionamiento de las células ganglio-
nares supervivientes y con el aumento del
tamafio de su campo receptor. Actualmente
se sabe que estos campos receptores en la
retina no tienen un tamafio fijo, sino que pue-
den ser modulados quimicamente por varios
neurotransmisores (7).

Otro factor que puede influir es el «efecto
de aprendizaje». Los resultados perimétricos
mejoran a medida que el paciente se acos-
tumbra a realizar dicho examen. Este feno-
meno puede traducirse en un aumento de la
sensibilidad retiniana del paciente y en una
reduccién de la fluctuacién a corto plazo.
Diferentes estudios realizados en pacientes
con glaucoma encuentran que el efecto de
aprendizaje cuando estudiamos los 30° cen-
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trales van de 2-3 dB (8-10), cifras inferiores
a las encontradas en el presente caso (fig. 2).

Las dreas sensoriales periféricas, por ser
menos utilizadas en la vision habitual, son
las que suelen presentar una mejora mas
importante en exdmenes sucesivos, princi-
palmente en localizaciones superiores, en
ocasiones debido a una incorrecta apertura
palpebral (11). En el presente caso la mejora
se produce dentro de los 30° centrales e
indistintamente en las localizaciones inferio-
res y superiores en donde se localizan los
defectos relativos iniciales, lo que permite
descartar los aspectos anteriormente mencio-
nados. Ademads, la periodicidad de la explo-
raciéon campimétrica no parece justificar un
entrenamiento suficiente como para explicar
la mejoria apreciada en los CV del paciente.
Teniendo en cuenta que se realizan tres
exploraciones de perimetria automadtica antes
de interpretar los resultados de la primera
prueba, consideramos que puede restarse
importancia al posible efecto de aprendizaje
(12).

Por todo lo anteriormente expuesto, se
estima que la recuperacion observada en el
defecto campimétrico es real; y, podria
deberse a la recuperacién de la funcionalidad
del «pool» de células en proceso degenerati-
vo tras el tratamiento, mds que a un hipotéti-
co fendmeno de aprendizaje fruto del entre-
namiento.

Por otra parte, la perimetria automdtica es
la técnica que permite la deteccién mas pre-
coz de un defecto difuso en la sensibilidad
retiniana, cuando soélo el 10%-15% de las
células ganglionares estdn dafiadas o necro-
sadas (frente a un 40% en la perimetria ciné-
tica). Teniendo en cuenta este dato, ha de
considerarse a la campimetria computarizada
como una herramienta fundamental en el
diagnéstico precoz y posterior seguimiento
del glaucoma crénico.

En conclusidn, el estudio del caso ha lle-
vado a considerar que los fen6émenos de
mejora del CV en el glaucoma existen real-
mente; y, que la rapidez con que se ponga
freno a la causa que provoca el dafio de las

células ganglionares, serd condicionante para
que se produzca de una forma funcionalmen-
te apreciable. Una vez diagnosticada la
enfermedad, la actuacion terapéutica mas efi-
caz para frenar la progresion es la disminu-
cién de la PIO.
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