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REVISIÓN

INTRODUCCIÓN
El glaucoma es la principal causa de ceguera en el 

mundo y su patología consiste en la pérdida progresi-
va de las células ganglionares de la retina. El cuerpo 
de las células ganglionares se encuentra en la retina 
mientras que su axón forma el nervio óptico, quiasma 
y tracto óptico. El 90% de las células ganglionares de 
la retina termina en el ganglio geniculado lateral, don-
de se encuentra la siguiente neurona de la vía visual 
que termina en la corteza occipital visual1.

El fenómeno de atrofia neuronal tras la pérdida 
de las conexiones aferentes ha sido demostrado a 
nivel histológico en la vía óptica debido a la pérdida 
de la aferencia procedente de la retina. Se produce 
una desintegración de la neurona afectada y del sis-
tema neuronal en su conjunto, dando en este último 
caso una lesión a distancia del daño. Primeramente, 

se produce una desconexión funcional, disfunción o 
diasquisis de la neurona afectada por el daño y, se-
cuencialmente, una serie de cambios morfológicos 
o degeneración axonal secundaria. Hay dos tipos de 
degeneraciones axonales secundarias, cuando afecta 
a una neurona (Walleriana) o cuando afecta secuen-
cialmente a neuronas intactas conectadas sináptica-
mente con la que recibió el daño (transináptica)2. A su 
vez pueden dividirse en anterógrada (en el sentido de 
la transmisión del impulso) o retrógrada (en sentido 
inverso a la trasmisión del impulso)2. En la degene-
ración podemos diferenciar tres fases en función de 
los cambios anatomopatológicos. En la primera fase 
se produce la desintegración física del axón y la mie-
lina y la aparición de lípidos como consecuencia de 
esa degradación3. En la segunda fase desaparece la 
mayor parte de la mielina fragmentada que durante 
los tres primeros meses se ha dividido en lípidos y 
grasas neutras que son fagocitados4. En la tercera 
fase se produce una gliosis generalizada afectándose 
la totalidad del área axonal3.

De esta manera, el daño axonal producido por 
la patología glaucomatosa a nivel ocular sería se-
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RESUMEN 
El glaucoma es una enfermedad ocular que puede causar ceguera debido a la pérdida progresiva de las células ganglionares 
de la retina. La degeneración de estas células puede llevar a la atrofia neuronal y a la disfunción del sistema neuronal en su 
conjunto, afectando la vía óptica y la corteza occipital visual. En este estudio observacional retrospectivo, se examinaron 
ocho pacientes con glaucoma moderado-avanzado que habían sido operados de trabeculectomía y/o facotrabeculectomía 
y que habían registrado una prueba de imagen de resonancia magnética cerebral (RMNC). Se evidenció una disminución 
estructural en el córtex occipital contralateral al ojo operado en dos pacientes que tuvieron un intervalo de tiempo de 25 
y 38 meses desde la cirugía hasta la RMNC. La disminución estructural se clasificó en cuatro niveles: sin atrofia, atrofia 
leve, moderada y grave. Los resultados sugieren que el daño de las células ganglionares en el nervio óptico secundario al 
glaucoma tiene una repercusión en el córtex occipital de manera progresiva y dinámica. Es importante tener en cuenta esta 
degeneración transináptica anterógrada en pacientes con glaucoma debido a sus potenciales repercusiones neurológicas, 
y es fundamental una colaboración multidisciplinaria entre oftalmología, radiología y neurología para tratar adecuadamente 
a los pacientes con glaucoma.
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cuencialmente transmitido a la neurona situada en el 
ganglio geniculado lateral, proceso estudiado a nivel 
experimental5,7 e in vivo8-10 a nivel histológico5-7,9 y a 
nivel de neuroimagen mediante resonancia magnética 
cerebral (RMNC)11. Debido a que la neurona del gan-
glio geniculado lateral proyecta a la corteza occipital 
visual, el proceso neurodegenerativo con el tiempo 
se extiende hacia la corteza occipital visual11. Dicho 
proceso se ha demostrado con pruebas de neuroi-
magen de resonancia magnética cerebral debido a 
la distribución retinotópica de la corteza occipital12.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se realizó un estudio observacional retrospectivo 

donde se reclutaron ocho pacientes con diagnóstico 
de glaucoma moderado-avanzado operados de trabe-
culectomía y/o facotrabeculectomía del mismo ojo y 
que además tenían registrado una prueba de imagen 
de resonancia magnética cerebral (RMNC) durante 
los años 2018-2020. El tipo de resonancia magné-
tica fue Electric de 1,5 Tesla Signa Excite HDXT con 
secuencias potenciadas en T1 en el plano sagital y 
potenciadas en T2 en el plano coronal con un espesor 
de corte 5 mm.

Se excluyeron aquellos pacientes con otras pato-
logías neurodegenerativas que pudieran interferir con 
la interpretación de la RMNC como patologías neuro-
degenerativas que cursan con atrofia cerebral como 
enfermedad de Parkinson, Alzheimer, demencias, etc.

Se analizaron las pruebas de imagen mediante el 
mismo especialista radiólogo que determinó el grado 
de atrofia occipital, de la fisura calcarina y de la fisura 
parietooccipital. Se clasificó dicha atrofia en 4 niveles: 
0 o no atrofia, 1 o atrofia leve, 2 o atrofia moderada y 
3 o atrofia grave. 

La clasificación se realizó mediante comparación del 
volumen de las fisuras con el de la fisura menos afectada 
en la prueba del paciente (por la edad o por otras enfer-
medades concomitantes), siendo leve cuando el aumen-
to de la fisura estudiada era de aproximadamente un 
cuarto de la de referencia, moderada cuando el aumento 
era de la mitad y grave cuando era más de la mitad.

Se calcularon los tiempos de la operación quirúrgi-
ca y se realizaron análisis de correlación con el grado 
de atrofia mediante el paquete estadístico SPPS ver-
sión 21.0. 

RESULTADOS
Se estudiaron ocho pacientes diagnosticados de 

glaucoma avanzado moderado mediante fundosco-
pia, excavación papilar, campimetría y tomografía de 
coherencia óptica (OCT). Ambos pacientes fueron 
sometidos a cirugías filtrantes de glaucoma como 
la facotrabeculectomía y la trabeculectomía. Por lo 
tanto, en el momento de la indicación quirúrgica de la 
cirugía ya se evidenció daño estructural de la primera 
neurona de la vía visual correspondiente a las células 
ganglionares mediante la OCT.

FIGURA 1. Primer paciente con RMNC en el año 2013. FIGURA 2. Primer paciente con RMNC en el año 2020.
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Todos los pacientes fueron sometidos a una RMN 
debido a una patología no oftalmológica. De los ocho 
pacientes sólo dos de ellos se evidenció una gran 
atrofia cerebral de la sustancia gris cortical occipi-
tal contralateral al ojo operado medido a través del 
aumento del surco calcarino occipital (Figs. 1 y 2). 
Ambos pacientes con dicha degeneración cortical 
presentaron 25 y 38 meses respectivamente entre la 
indicación de la cirugía filtrante hasta la RNM mien-
tras que el resto de los pacientes tuvieron menos de 
18 meses de intervalo de tiempo entre la cirugía y la 
prueba de imagen (Tabla I). De esta manera, lesiones 
de la primera neurona de la vía visual secundarias a 
patología glaucomatosa con el tiempo prolongado 
eliminan la estimulación de la corteza visual corres-
pondiente a su distribución retinotópica llevando a la 
degeneración de la misma.

Ambas degeneraciones corticales visuales son 
totalmente independientes de la agudeza visual me-
dida en escala decimal tomada antes de la operación 
quirúrgica ya que presentaban 0,6 y 0,8 respectiva-
mente.

Debido al escaso tamaño muestral en el estudio 
presentado, no es posible presentar resultados esta-
dísticamente significativo pero sí una tendencia esta-
dísticamente significativa entre la variable del tiempo 
transcurrido desde el inicio de la cirugía filtrante hasta 
la el tiempo de la RMNC con la presencia de la dege-

neración de la corteza occipital y el aumento de las 
fisuras cerebrales en RMNC.

La principal limitación del estudio se trata de la 
medición de manera cualitativa la disminución de la 
corteza occipital en neuroimagen por el mismo es-
pecialista en radiodiagnóstico y de la muestra limi-
tada a ocho pacientes. Además cabe mencionar las 
limitaciones que presentan los estudios de carácter 
retrospectivo.

DISCUSIÓN
La degeneración transináptica anterógrada de la 

vía óptica secundaria a patología glaucomatosa ha 
sido demostrada experimentalmente a nivel histoló-
gico desde la vía visual anterior hasta el ganglio ge-
niculado hallándose una disminución del mismo5-12. 
Se trata de un fenómeno progresivo con su origen en 
el nervio óptico evolucionando de manera progresiva 
hacia estructuras cerebrales como el ganglio genicu-
lado y corteza occipital visual.

La degeneración a nivel del ganglio geniculado 
donde se halla la segunda neurona de la vía visual es 
apreciable in vivo mediante RMN porque existe corre-
lación cuantitativa a nivel histológico de la atrofia del 
ganglio geniculado lateral en patología glaucomatosa 
a validado con estudios post-mortem11,12.

No obstante, la degeneración de la tercera neurona 
a nivel del córtex occipital visual siguiendo la distribu-

TABLA I. PACIENTES SOMETIDOS A FACOTRABECULECTOMÍA O TRABECULECTOMÍA Y RESONANCIA 
MAGNÉTICA CEREBRAL (RMNC) POSTERIOR A SU CIRUGÍA

NÚMERO PACIENTE FECHA TRABECULECTOMÍA O  
FACOTRABECULECTOMÍA

FECHA RMN MESES

1 9-1-18 2-2-20 25

2 2-3-17 5-5-20 38

3 12-12-17 5-11-18 11

4 16-11-17 7-5-19 18

5 6-9-18 14-2-20 17

6 29-11-18 16-12-19 13

7 6-9-18 14-2-20 17

8 28-3-17 18-7-18 16



Revista Española de Glaucoma e Hipertensión Ocular 2023;13(2):51-54

NEURODEGENERACIÓN DE LA CORTEZA VISUAL OCCIPITAL SECUNDARIO A GLAUCOMA

F. Ly-Yang, E. Santos-Bueso

54 REVISIÓN

ción retinotópica secundaria a patología glaucomatosa 
no ha sido demostrado a nivel histológico ni cuanti-
ficado en un nivel estructural con la tecnología de la 
RM debido a la variable del factor tiempo12. En nuestra 
serie de casos con un tiempo de 25 y 38 meses tras la 
indicación de trabeculectomía o facotrabeculectomía, 
momento en el que existió un daño axonal del nervio 
óptico, sí se evidenció una disminución estructural 
mediante RM del córtex occipital correspondiente a la 
distribución retinotópica dañada por la patología glau-
comatosa. Cabe mencionar la importancia de ambos 
largos intervalos de tiempo porque el resto de pacien-
tes con intervalos menores de 18 meses no hubo tiem-
po suficiente, al tratarse de un proceso dinámico, para 
que la degeneración a nivel occipital se manifestara a 
nivel de neuroimagen (Tabla I). Tampoco hay estudios 
que relacionen el intervalo del tiempo transcurrido des-
de la operación hasta la degeneración cortical visual. 
No obstante, sí comentan que la variable tiempo podría 
tener repercusión estructural cerebral12.

CONCLUSIÓN
El daño de las células ganglionares en el nervio óp-

tico secundario al glaucoma tiene una repercusión en 
el córtex occipital que se produce de forma progresiva 
y dinámica, que en nuestro trabajo es a partir de 18 
meses. Es importante el conocimiento de la DTA en 
pacientes con glaucoma por las repercusiones neu-
rológicas potencialmente desarrollables. 

El trabajo multidisciplinar entre oftalmología, ra-
diología y neurología es fundamental para tratar de 
forma adecuada a los pacientes con glaucoma.
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