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RESUMEN

 Los gliomas ópticos son tumores presentes en la infancia que 

originan una morbilidad significante y una importante pérdida de vi-

sión. La evaluación de la progresión de la enfermedad se realiza por 

resonancia magnética, pero es una técnica que requiere sedación en 

los pacientes pediátricos y los resultados radiológicos no siempre se 

relacionan con una progresión clínica.

 OBJETIVOS

 El objetivo principal de esta tesis es analizar los cambios en el 

espesor de la capa de fibras nerviosas de la retina (CFNR) con la tomo-

grafía de coherencia óptica (OCT) en sujetos que presenten gliomas 

ópticos y valorar la posible relación entre la pérdida de agudeza visual 

(AV) y la disminución del espesor de la CFNR medida con OCT en suje-

tos afectados de gliomas ópticos.

 En segundo lugar, comparar la afectación del campo visual de 

los sujetos que presenten gliomas ópticos con un grupo de sujetos 

normales (grupo control).

 En tercer lugar, evaluar si las pruebas de color, función pupilar 

y motilidad extraocular en sujetos con gliomas ópticos se ven afecta-

das por estos tumores.

 En cuarto lugar, evaluar si la OCT para la medida del espesor 

de la CFNR en pacientes con gliomas ópticos podría ser una prueba 



objetiva que relacione la disminución de la AV con una disminución en 

el espesor de la CFNR.

 MATERIAL Y MÉTODO

 Se realizó un estudio transversal en el que se evaluaron 98 ojos 

pertenecientes a 26 casos de pacientes del Hospital La Fe, de Valencia 

con edad de 14.70±9.71 años (3-41), que presentaban gliomas en el 

nervio óptico, en el quiasma o en ambas localizaciones simultánea-

mente que forman parte del grupo estudio, y un grupo control for-

mado por 25 casos de pacientes sanos y emétropes extraídos aleato-

riamente de los datos de pacientes del Hospital de la Ribera, de Alcira 

con edad de 13.71±7.50 años (4-30), a los que se les realizaron las 

pruebas de OCT, AV, color, CV, función pupilar y motilidad ocular. Se 

descartó un ojo por evisceración y tres por no presentar glioma en la 

vía óptica a evaluar.

 RESULTADOS

 Tras el análisis de los resultados de las pruebas realizadas se 

obtuvo una disminución de la AV en pacientes que presentan gliomas, 

siendo mayor la disminución en los test de bajo contraste.

 Existe una pérdida de fibras nerviosas cuando se compara el 

grupo que presenta el tumor con el grupo que está libre de la en-

fermedad, no encontrándose diferencias significativas en el espesor 

macular central.

 Cuando se comparan los resultados del grupo estudio con los 



 

resultados del grupo control, encontramos una relación entre la pér-

dida de AV con alta y baja sensibilidad al contraste y el espesor medio 

de la CFNR, en los cuadrantes inferior, superior y nasal, y en el CV. La 

disminución de la AV con baja sensibilidad al contraste tampoco tuvo 

relación con la pérdida de fibras en el cuadrante nasal.

 En el grupo que presenta el tumor en el nervio óptico se re-

lacionó la pérdida de AV con alta sensibilidad al contraste con una 

disminución de fibras en el espesor medio de la CFNR, en el cuadrante 

superior y en todos los valores de CV. También se relacionó una dismi-

nución de la AV con baja sensibilidad al contraste con una reducción 

de la CFNR en el espesor medio, en todos sus cuadrantes y en todos 

los valores de CV. 

 Si el tumor está localizado en el quiasma, se relaciona la 

pérdida de AV con alta y baja sensibilidad al contraste con una pérdi-

da de fibras en el espesor medio de la CFNR, en todos los cuadrantes 

y en todos los parámetros maculares, así como en los parámetros del 

CV.

 Cuando los sujetos presentan el tumor tanto en el nervio ópti-

co como en el quiasma, no se encuentran resultados estadísticamen-

te significativos entre la pérdida de AV con alta y baja sensibilidad al 

contraste y los parámetros medidos con OCT, aunque existe una ten-

dencia a la significancia en los parámetros de CV cuando disminuye la 

AV medida tanto con alta como con baja sensibilidad al contraste.



 CONCLUSIONES

 Podemos concluir que la OCT es una prueba útil en el control 

de la enfermedad de estos pacientes y que está relacionada con la 

pérdida de AV de estos, aunque depende de la localización del tumor. 

En los casos en que la medida de AV puede resultar difícil, esta podría 

ser una prueba alternativa, aunque también requiere de experiencia 

en su realización.

 En líneas futuras de investigación, se podría valorar la palidez 

del nervio óptico como valor predictivo de pérdida de AV ya que la re-

tinografía es más sencilla de realizar que la OCT, aunque presenta el 

inconveniente de la objetividad del examinador que realice la prueba.

 



 

ABSTRACT

 Optic gliomas are childhood tumors that cause significant mor-

bidity and vision loss. Assessment of disease progression is performed 

by magnetic resonance imaging, but it is a technique that requires 

sedation in pediatric patients and radiological results are not always 

related to clinical progression.

 OBJECTIVES

 The main objective of this thesis is to analyze the changes in 

the thickness of the retinal nerve fiber layer (RNFL) with optical cohe-

rence tomography (OCT) in subjects with optic gliomas and to assess 

the possible relationship between loss of acuity visual (VA) and de-

creased RNFL thickness measured with OCT in subjects affected by 

optic gliomas.

 Second, to compare the visual field involvement of subjects 

with optic gliomas with a group of normal subjects (control group).

 Third, to assess whether tests for color, pupillary function, and 

extraocular motility in subjects with optic gliomas are affected by the-

se tumors.

 Fourth, to assess whether OCT for RNFL thickness measure-

ment in patients with optic gliomas could be an objective test that 

relates decreased VA to decreased RNFL thickness.



 MATERIAL AND METHOD

 A cross-sectional study was carried out which 98 eyes were 

evaluated belonging to 26 cases of patients from Hospital La Fe, Va-

lencia, aged 14.70 ± 9.71 years (3-41), who presented gliomas in the 

optic nerve, in the chiasm or in both locations simultaneously that are 

part of the study group, and a control group made up of 25 cases of 

healthy and emmetropic patients randomly extracted from the data 

of patients from the Hospital de la Ribera, Alcira with an age of 13.71± 

7.50 years (4-30), who underwent tests for VA, color, Visual Fields (VF), 

function pupillary and ocular motility.

 RESULTS

 After analyzing the results of the tests performed, a decrease 

in VA was obtained in patients with gliomas, the decrease being grea-

ter in low-contrast tests.

 There is a loss of nerve fibers when the group that presents the 

tumor is compared with the group that is free of the disease, finding 

no significant differences in the central macular thickness.

 When the results of the study group are compared with the 

results of the control group, we found a relationship between the loss 

of VA with high and low contrast sensitivity and the mean thickness of 

the RNFL, in the lower, upper and nasal quadrants and in the loss of 

VF. The decrease in VA with low contrast sensitivity was also unrelated 

to the loss of fibers in the nasal quadrant.



 

 In the group that presented the optic nerve tumor, the loss of 

VA with high contrast sensitivity was related to a decrease in fibers in 

the mean thickness of the RNFL, in the upper quadrant, and in all VF 

values. A decrease in VA with low contrast sensitivity was also related 

to a reduction in RNFL in the mean thickness, in all its quadrants, and 

in all VF values.

 If the tumor is located in the chiasm, VA loss with high and low 

contrast sensitivity is related to a loss of fibers in the mean RNFL thic-

kness, in all quadrants and in all macular parameters, as well as in the 

VF parameters.

 When the subjects present the tumor in both the optic nerve 

and the chiasm, there are no statistically significant results between 

the loss of VA with high and low contrast sensitivity and the parame-

ters measured with OCT, although there is a tendency towards signi-

ficance in the patients’ VF parameters when the measured VA decrea-

ses with both high and low contrast sensitivity.

CONCLUSIONS

 We can conclude that OCT is a useful test to control the disease 

in these patients and that it is related to the loss of VA in these pa-

tients. In cases where VA measurement may be difficult, this could be 

an alternative test, although it also requires experience to perform.

 In future lines of research, optic nerve pallor could be asses-

sed as a predictive value for VA loss, since retinography is easier to 

perform than OCT, although it has the drawback of the examiner's 

objectivity performing the test.
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Introducción

1. INTRODUCCIÓN

1.1.  INTRODUCCIÓN A LOS GLIOMAS

 Un glioma es un tipo de tumor que se origina en el cerebro o 

médula espinal a nivel de las células gliales. Las células gliales o neu-

roglia sirven de soporte estructural y metabólico a las neuronas. Los 

gliomas de la vía óptica (GVO) son el tumor más común de la vía óptica 

anterior y pueden ser tanto benignos como malignos (1).

 Normalmente los gliomas ópticos tienen carácter benigno 

siendo la tasa de supervivencia generalmente alta, pero afectan fun-

damentalmente a la calidad de visión de los pacientes y con ello, a su 

calidad de vida (2).

 Ocurren mayoritariamente en la infancia siendo de carácter 

benigno y teniendo un curso indolente. Los gliomas malignos se pro-

ducen más habitualmente en la edad adulta y siguen un curso extre-

madamente agresivo con rápidas infiltraciones del quiasma, ceguera 

y muerte en pocos meses (3).

 Se localizan principalmente en el nervio óptico o en el quiasma 

óptico afectando en la mayoría de los casos a la población pediátrica. 

Son tumores poco frecuentes, representan el 1% de todos los tumo-

res intracraneales con una incidencia anual de 1/100.000; en la infan-

cia alcanzan entre el 3-5% de todos los tumores cerebrales (4).

 Cerca del 80-90% de los niños con estos tumores presentan 

síntomas antes de los veinte años, mientras que el 60-75% lo hacen 

antes de los 10 años (1).
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 La mayoría de los casos infantiles de gliomas son esporádicos, 

sin embargo, podemos encontrar GVO en pacientes con neurofibro-

matosis tipo 1(NF1) (5).

 El tratamiento más frecuente es quimioterapia y/o radiotera-

pia y se aplica cuando se produce una pérdida de 0.2 logMAR de agu-

deza visual (AV) detectada al realizar una prueba en escala logarítmica 

o cuando se observa, en una imagen de diagnóstico como la reso-

nancia magnética nuclear (RMN), un aumento del tamaño de la masa 

tumoral (6)

 Muchos niños con gliomas son incapaces de realizar las prue-

bas subjetivas de AV por ser demasiado pequeños o por presentar 

una incapacidad intelectual. 

1.2. ANATOMÍA GENERAL OCULAR

 El proceso de la visión se inicia en los ojos, que son dos estruc-

turas anatómicas situadas en la zona facial a ambos lados del plano 

sagital, alojados en las cavidades de las órbitas óseas y recubiertas 

por grasa y tejidos blandos. Dentro de las órbitas también están lo-

calizados los nervios ópticos de cada ojo, los músculos extraoculares 

que permiten sus movimientos, vasos sanguíneos y otros nervios (7). 

El hecho de tener dos globos oculares nos permite obtener una visión 

binocular (8).

 El movimiento del globo ocular se lleva a cabo gracias a seis 

músculos. Cuatro músculos rectos que tienen su origen en el tendón 

de Zinn y se insertan en el globo ocular por su parte anterior y dos 

músculos oblicuos.
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Figura 1. Vista superior de la inserción de los músculos oculares en el globo ocular a 

nivel la esclera (9).

 En la Figura 1 podemos ver la inserción al globo ocular de los 

músculos oblicuo superior, recto lateral y recto superior de ambos 

ojos, implicados en los movimientos oculares, el músculo elevador del 

párpado y la grasa periorbitaria que ayuda a alojar al globo ocular en 

la porción orbitaria.

 El recto externo está inervado por el nervio oculomotor común 

externo (VI par craneal); el oblicuo superior por el nervio troclear (IV par 

craneal) y el recto superior, el recto interno, el recto inferior y el oblicuo 

inferior están inervados por el nervio motor ocular común (III par craneal). 

El III par craneal inerva en su porción superior al recto superior y en su 

porción inferior al recto interno, recto inferior y oblicuo inferior (10).

 El globo ocular presenta una forma esferoide achatada de una 

longitud axial de unos 24 mm. Gracias a las propiedades ópticas de 
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los elementos que contiene en su interior, las imágenes que llegan a 

la retina se traducen en impulsos nerviosos que viajan, a través del 

nervio óptico realizando sinapsis entre neuronas, hacia el cerebro, 

donde se realiza la percepción visual (8).

 El ojo está formado por tres capas. La más externa es la túni-

ca fibrosa o córneo-escleral que presenta dos partes: una anterior, 

más pequeña y prominente que es la córnea y una posterior que es 

la esclera. La siguiente capa, es la úvea o túnica vascular. En su parte 

anterior, forma el iris y en su parte posterior la coroides, uniéndose 

ambas partes en el cuerpo ciliar. La capa más interna es la retina o tú-

nica nerviosa, que por delante forma la capa más profunda del cuerpo 

ciliar y el iris (8,10)

 En la figura 2 se representan las principales estructuras de un 

ojo derecho como son la córnea, el iris, el cristalino y la retina y se 

observan las tres capas principales del globo ocular: la esclera, la co-

roides y la retina.
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Figura 2. Esquema de la sección transversal del ojo derecho humano en el que se ob-

serva la mayoría de los componentes y la disposición de las tres capas de la retina. En 

color rojo, la esclera, en color azul, la coroides y en color amarillo, la retina (9).

 En la figura 3 podemos observar con más detalle la anatomía 

del polo anterior del globo ocular.
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Figura 3. Diagrama del segmento anterior del ojo (9). 

 El iris es una membrana situada por detrás de la córnea y por 

delante del cristalino que da el color de los ojos. Presenta un orificio 

en el centro, la pupila, por donde atraviesa la luz que forma la imagen 

en la retina (Figura 4). Este orificio cambia de tamaño gracias a dos 

músculos: el esfínter, que contrae la pupila y el músculo dilatador de 
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la pupila que provoca su apertura, controlando de esta manera la can-

tidad de luz que entra en el ojo (Figura 5) (8). 

Figura 4. Representación anatómica del iris (9).

Figura 5. Representación de los músculos y la circulación sanguínea del iris (9).
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 La capa más interna del ojo es la retina que está situada en-

tre la capa de la coroides y el humor vítreo. Es una estructura fina y 

transparente formada a su vez por 10 capas. En la capa más externa 

se sitúan los fotorreceptores que transforman la energía luminosa 

en energía bioeléctrica, la cual es transmitida través de las diferen-

tes capas de neuronas presentes en las capas anteriores a la capa de 

fotorreceptores conduciendo el estímulo visual desde los axones de 

las células ganglionares que forman el nervio óptico, hacia el cerebro 

constituyendo el primer escalón de la vía óptica (7,8,10). Esta parte del 

ojo es la que más nos interesa por ser la retina neural. 

 La anatomía del globo ocular nos permite comprender cómo 

se forma la imagen en la retina, localizándose aquí las primeras neu-

ronas de la vía visual que forman el nervio óptico y por donde se lleva 

la información visual que se procesará en el cerebro.

1.3. SISTEMA NERVIOSO

 El sistema nervioso (SN) está formado por neuronas que reci-

ben y emiten información de los órganos y desde el cerebro y la médu-

la espinal, desde donde se emite la respuesta a los órganos efectores 

que pueden ser músculos, glándulas, etc. El cerebro es el que procesa 

la información y emite las órdenes que dan respuesta a los órganos 

del cuerpo y a las extremidades. Controla las actividades básicas del 

cuerpo humano como la circulación y la respiración, los reflejos, los 

movimientos intestinales, etc., que son movimientos involuntarios, y 

los movimientos voluntarios del cuerpo como caminar (11,12). Tam-

bién permite la coordinación sensorial de los estímulos como el dolor 
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o el tacto, o en el caso de la visión, la contracción de la pupila ante un 

estímulo luminoso elevado y al contrario, la dilatación de la pupila en 

condiciones de oscuridad y todo el proceso visual que se lleva a cabo 

en la vía óptica iniciándose en la capa de fotorreceptores de la retina 

y acabando en el córtex visual (12).

 El sistema nervioso se divide en: 

• Sistema Nervioso Central (SNC): Está formado por el encéfalo 

y la médula espinal y es donde se procesa toda la información 

recibida. Las funciones que realiza son de elevada complejidad 

como el almacenamiento de la experiencia (recuerdos), el de-

sarrollo de ideas (pensamiento) y las emociones. Está protegi-

do por el cráneo y el conducto vertebral (13).

• Sistema Nervioso Periférico (SNP): Está compuesto por los ner-

vios y ganglios. Las neuronas sensoriales llevan las señales ha-

cia el SNC y las neuronas motoras devuelven señales enviadas 

por el SNC. Además de las neuronas, forman parte del tejido 

nervioso, las células de la glía, que, aunque sirven de apoyo a 

las neuronas, su función es esencial para el correcto funciona-

miento del SN (12,14). Su función es la comunicación entre los 

órganos y el SNC, la regulación de la actividad de la musculatu-

ra y las vísceras, y la comunicación entre el medio ambiente y 

el interior del cuerpo. (13).

 A nivel funcional se puede dividir el sistema nervioso en au-

tónomo o vegetativo (es inconsciente y controla la actividad de las 

vísceras) y somático o animal (se encarga de la inervación del músculo 
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esquelético, percepción consciente de los sentidos y la comunicación 

con el medio ambiente). Ambos sistemas están conectados e interac-

túan mutuamente (13)

 Además del sistema nervioso, el sistema endocrino participa 

en la regulación de todo el organismo.

 El tejido nervioso está compuesto por neuronas, que son cé-

lulas nerviosas y por la neuroglia o células de la glía que sirven de 

sostén a las neuronas. Virchow, fundador de la patología celular, fue 

el primero en describir la neuroglia y considerar a ésta junto con las 

células nerviosas las unidades básicas del SN (15). 

 En la Figura 6 podemos ver la distribución a lo largo del cuer-

po humano de los dos sistemas nerviosos: el SNC, formado por el 

encéfalo y la médula espinal y el SNP, formado por nervios y ganglios 

periféricos.
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Figura 6. Organización del sistema nervioso central y periférico. a)  

organización morfológica, visión anterior y posterior; b) organización funcional. (13)
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 Las neuronas, unidades funcionales y estructurales del siste-

ma nervioso, están compuestas por un cuerpo celular o soma, en el 

que se encuentra el núcleo de la célula, sus prolongaciones llamadas 

dendritas y un axón, a través del cual viajan los impulsos nerviosos. 

Algunos axones están recubiertos de una vaina de mielina que es una 

sustancia lipídica y proteica que facilita la transmisión nerviosa (Figura 

7) (11).

Figura 7. Esquema de una neurona típica con sus principales características estructu-

rales, algunas organelas intracelulares y la vaina de mielina (16).

 Las neuronas se comunican entre ellas mediante la liberación 

de neurotransmisores por un mecanismo conocido como sinapsis 
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(11). La parte final del axón se ramifica en muchas terminaciones axó-

nicas, también llamado Botón sináptico, que realizan una sinapsis con 

el soma de otra neurona. La neurona que lleva la información al soma 

de la otra neurona se llama célula presináptica y la célula que recibe 

la información a través de su cuerpo celular se llama célula postsináp-

tica. El espacio que queda entre ellas se llama espacio intersináptico o 

hendidura sináptica y es donde se produce el intercambio de neuro-

transmisores (Figura 8). 

Figura 8. Representación esquemática de la estructura básica de la neurona y la si-

napsis (11).
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 Las neuronas se pueden clasificar de varias formas según la 

función que realicen, según su polaridad o en función del neurotrans-

misor que utilicen para realizar la conexión sináptica entre neuronas.

1. Clasificación según su función:

• Neuronas motoras. Son las que permiten la realización de los 

movimientos del cuerpo. Reciben y emiten información motora.

• Neuronas sensitivas. Son las que reciben información sensorial 

y la envían al SNC.

• Interneuronas. Conectan las dos neuronas anteriores.

2. Clasificación según su polaridad:

• Neuronas unipolares: del soma de la neurona sale una única 

prolongación que forma el axón y al final, las dendritas, pudién-

dose dividir el axón en varias ramas.

• Neuronas bipolares: del soma salen dos prolongaciones, una den-

drita y un axón. Si estas dos prolongaciones se unen en un punto 

y de dividen después, se llaman neuronas pseudounipolares.

• Neuronas multipolares: tienen un axón, un soma y múltiples 

dendritas. Hay varios tipos de neuronas multipolares:

o Motoneuronas: inervan las fibras musculares esqueléticas.

o Células de Purkinje: tienen un árbol dendrítico muy exten-
so que permite realizar múltiples conexiones.

• Células piramidales: localizadas en el hipocampo y la corteza 

cerebral. El cuerpo tiene forma de pirámide.
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3. Clasificación según el neurotransmisor utilizado.

• Colinérgicas: liberan acetilcolina.

• Noradrenérgicas: liberan norepinefrina.

• Dopaminérgicas: liberan dopamina.

• Serotoninérgicas: liberan serotonina.

• Gabaminérgicas: liberan ácido γ-aminobutírico.

 Las neuronas sensoriales envían las señales hacia el SNC y 

las neuronas motoras devuelven las respuestas enviadas por el SNC. 

Además de las neuronas, forman parte del tejido nervioso las células 

de la glía, que, aunque sirven de apoyo a las neuronas, su función es 

esencial para el correcto funcionamiento del SN (11,12)

 Estas células también se llaman neuroglia y existen varios ti-

pos. En el SNC podemos encontrar: oligodendrocitos, astrocitos, cé-

lulas ependimarias y la microglia. En el SNP la neuroglia la forman las 

células satélite y las células de Schwann.

• Los astrocitos son el tipo de células gliales más numeroso. 

Tiene forma de estrella y se pueden encontrar en gran núme-

ro en el encéfalo donde inducen a la formación de la barrera 

hematoencefálica, proporcionan soporte físico a las neuronas, 

les aporta nutrientes, recogen productos de desecho pudiendo 

fagocitar neuronas muertas en caso de lesión y ayudan a man-

tener el equilibrio iónico en el espacio extracelular.

• Las células ependimarias, localizadas en los ventrículos del 
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cerebro y en el canal central de la médula espinal, promueven 

la circulación del líquido.

• La microglía recoge productos de desecho y células muertas.

• Los oligodendrocitos del SNC y las células de Schwann del 

SNP son las responsables de la producción de mielina alrede-

dor de los axones, lo que provoca que los potenciales de acción 

se realicen con mayor rapidez y por tanto la información me-

diante impulsos nerviosos se transmite más eficazmente.

• Las células satélite cubren los cuerpos celulares de las neuro-

nas en los ganglios del SNP.

 Los axones con las dendritas de las neuronas forman las fibras 

nerviosas. Las fibras nerviosas forman parte del nervio y llevan infor-

mación desde la parte periférica hacia el SNC. Un nervio está formado 

por las fibras nerviosas, el tejido conectivo que las rodea y los vasos 

sanguíneos que le aportan los nutrientes (11,14). 

 En el SNC, los nervios craneales, también conocidos como pa-

res craneales, porque son simétricos, están localizados en distintas 

partes del encéfalo y se dirigen a las distintas zonas del cuerpo como 

la cabeza, el cuello, el tórax, etc. (11,14). Tenemos 12 pares craneales 

que son los siguientes:

I. Par craneal: Nervio olfatorio. 

II. Par craneal: Nervio óptico.

III. Par craneal: Motor ocular común.

IV. Par craneal: Nervio patético o nervio troclear.
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V. Par craneal: Nervio trigémino.

VI. Par craneal: Motor ocular externo o nervio abducen.

VII. Par craneal: Nervio facial.

VIII. Par craneal: Nervio auditivo.

IX. Par craneal: Nervio glosofaríngeo.

X. Par craneal: Nervio neumogástrico.

XI. Par craneal: Nervio espinal o nervio accesorio.

XII. Par craneal: Nervio hipogloso mayor.

 En la figura 9 se representan todos los pares craneales y los 

músculos y órganos que inervan. 

 De todos los pares craneales que tenemos relacionados direc-

ta o indirectamente con la visión (II, III; IV; V, VI, VII; y VIII), nos interesa 

en particular el II par craneal o nervio óptico, porque es a lo largo de 

su trayecto donde vamos a encontrar los tumores sobre los que trata 

esta tesis.
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Figura 9. Resumen de los doce pares craneales y sus principales zonas de inervación 

(9).
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1.4. ANATOMÍA DE LA RETINA Y DEL NERVIO ÓP-
TICO

 La retina corresponde a la parte sensorial del ojo siendo en la 

parte central, en el polo posterior, donde se proyectan las imágenes y a 

través de impulsos nerviosos se envía la información hacia el cerebro a 

través del nervio óptico. El nervio óptico se localiza en el polo posterior 

del globo ocular y constituye el principio de la vía visual (8,10).

Figura 10. Esquema del corte transversal de un ojo izquierdo (9).
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 En la figura 10 se representa una sección del ojo izquierdo en 

la que se pueden apreciar las distintas capas del globo ocular, el ner-

vio óptico, así como la disposición de la arteria central de la retina y 

la vena central de la retina en su salida del globo ocular a través del 

nervio óptico.

RETINA.

 La retina es la capa más interna del ojo, localizada entre la co-

roides y el cuerpo vítreo. En su parte anterior está limitada por el epi-

telio ciliar de la Pars Plana formando una corona circular llamada Ora 

Serrata (8,10,12)

 Es una estructura fina formada por muchos tipos de células 

que se disponen en nueve capas transparentes (retina neurosenso-

rial) y una capa más externa, el epitelio pigmentario de la retina (EPR), 

siendo ésta la única capa que podemos ver al observar el fondo de ojo 

por ser transparente. 

 En la figura 11 se puede observar un corte histológico de la 

retina bajo tinción en el que se distinguen las diez capas de la retina, 

la membrana de Bruch, la coroides y la esclera.
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Figura 11. Corte histológico en el que se pueden observar las diez capas de la retina 

(17)

 Histológicamente la retina se divide en capas que desde el in-

terior hacia el exterior son las siguientes (Figura 11) (8,10,11):

1. Membrana limitante interna.

 Es una membrana basal formada por la parte interna de las 

células de Müller y unida al vítreo.

2. Capa de fibras nerviosas.

 Se corresponde con los axones postganglionares de las células 

ganglionares que confluyen en forma de haces hacia la papila, consti-

tuyendo el nervio óptico llevando la información en impulsos nervio-

sos desde la retina a través del nervio óptico hasta el cerebro.
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 Carecen de mielina en su trayecto en la retina, permitiendo 

con ello que la retina sea translúcida. La mielinización se produce des-

pués de atravesar las fibras de la lámina cribosa. 

 Los haces de fibras nerviosas que provienen de la retina tem-

poral tienen que salvar la fóvea, de ahí la distribución de los haces de 

forma arqueada hasta su llegada a la papila. Una vez los haces llegan 

al margen del disco óptico, abandonan el globo ocular siguiendo una 

trayectoria de 90º y el conjunto de todos los haces de las fibras nervio-

sas de la retina es lo que se denomina el nervio óptico o II par craneal, 

dirigiéndose hacia el quiasma óptico.

3. Capa de células ganglionares.

 Formada por los núcleos de las células ganglionares de la reti-

na. En la zona de la fóvea están presentes unas siete capas de células 

ganglionares que van disminuyendo a medida que nos alejamos de la 

zona foveal llegando a formar una sola capa de células ganglionares 

en la retina periférica. Cada célula ganglionar recibe información de 

varios conos (aproximadamente cinco conos) y varios bastones (unos 

cien bastones), excepto en la foveola, donde solo tenemos conos y 

cada cono hace sinapsis con una sola célula ganglionar.

4. Capa plexiforme interna.

 Está formada por los axones de las células amacrinas, las bipo-

lares y las células ganglionares.



47

Introducción

5. Capa nuclear interna.

 Formada por los núcleos de las células bipolares, horizontales, 

amacrinas y células de Müller. Las células bipolares hacen sinapsis 

por su parte más externa con los fotorreceptores y las células hori-

zontales en la capa plexiforme externa y hacen sinapsis por su parte 

más interna con las células ganglionares y las células amacrinas en la 

capa plexiforme interna.

6. Capa plexiforme externa.

 Es donde se produce la sinapsis de los fotorreceptores con las 

células bipolares. Estas últimas realizan sinapsis con las células hori-

zontales.

7. Capa nuclear externa.

 Está formada por los núcleos de los conos y los bastones y tie-

ne aproximadamente el mismo grosor en la retina central y periférica. 

Sin embargo, en la periferia, es mayor el número de bastones que el 

de conos sucediendo lo contrario para la retina central donde la den-

sidad de conos es mayor y tienen los axones oblicuos que desplazan 

sus cuerpos celulares desde sus pedículos sinápticos en la capa plexi-

forme externa (14).

8. Membrana limitante externa.

 Está formada por la parte más externa de las células de Müller 

y localizada entre los segmentos externos e internos de los fotorre-

ceptores. Las células de Müller son unas células gliales situadas entre 
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la membrana limitante interna (MLI) y la membrana limitante externa 

(MLE) y tienen la función de sostén y nutrición de la retina. Sus nú-

cleos se localizan en la capa nuclear interna de la retina. 

9. Capa de fotorreceptores.

 Tenemos dos tipos principales de fotorreceptores, los conos 

y los bastones, que son diferentes en cuanto a su forma, localización 

en la retina, los pigmentos que contienen, su acción en función de 

las condiciones lumínicas del entorno y si permiten la percepción del 

color o del movimiento. Tenemos unos 6 millones de conos especia-

lizados en visión diurna y unos 120 millones de bastones diseñados 

para trabajar en condiciones de baja luminosidad (14). 

10.  Epitelio pigmentario de la retina.

 El EPR está situado en la capa más externa de la retina y está 

constituido por una monocapa de células hexagonales pigmentadas 

situadas sobre una lámina basal en estrecha unión con la membrana 

de Bruch. Se extiende desde el polo posterior del globo ocular hacia 

el polo anterior llegando al epitelio pigmentario del cuerpo ciliar. 

BARRERA HEMATORRETINIANA

 La membrana de Bruch y el EPR constituyen la barrera hema-

torretiniana. Las uniones estrechas entre las células endoteliales y las 

células del EPR permiten el paso de solutos y líquidos e impide el paso 

de sustancias tóxicas y componentes del plasma hacia la retina. Al 

margen de los nutrientes y los productos de desecho que sí la atra-

viesan en los sentidos correspondientes, en condiciones normales es 
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una capa bastante impermeable que impide el paso de líquido hacia 

la retina (10,11).

 En la figura 12 podemos ver la disposición de los distintos tipos 

de células que están presentes en la retina: fotorreceptores (conos y 

bastones), células horizontales, células bipolares, células ganglionares 

y células amacrinas.
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Figura 12. Disposición de los distintos tipos de células que forman la retina (9).
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PROCESO VISUAL EN LA RETINA

 En la retina neurosensorial se encuentran los fotorreceptores, 

las células ganglionares, bipolares, las interneuronas (amacrinas y ho-

rizontales) y las células gliales (8,17).

 La luz entra al globo ocular por la córnea, a través de la pupila 

atraviesa el cristalino, donde se focalizan los rayos hacia la retina.

 La luz atraviesa todas las capas de la retina e incide en el EPR 

donde es reflejada y es en las células más externas (fotorreceptores) 

donde se trasforma la energía luminosa a través de la fototransduc-

ción en energía bioeléctrica, que vuelve realizando el camino inverso 

por las células más internas que son las encargadas de la transmisión 

de la energía nerviosa llevando el estímulo visual desde la retina hacia 

el cerebro a través del nervio óptico y vía óptica (8).

• Los conos y los bastones reciben la información del exterior a 

través de la luz (fotones que provocan reacción en los pigmentos 

de los fotorreceptores) y la transmiten a las células bipolares y 

éstas a las células ganglionares (6).

• Existen otras neuronas que integran toda esta información y son 

las células horizontales y las amacrinas (8,14)

 Por tanto, la vía óptica empieza en la retina siendo las primeras 

neuronas de esta vía las células bipolares y las segundas, las células 

ganglionares, que llevan la información a través de sus fibras hacia el 

cerebro a través del nervio óptico. Esto es posible porque las fibras, 
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tras salir por la cabeza del nervio óptico llegan al quiasma, se produce 

la semidecusación y llegan al tracto, realizando las sinapsis en el cuer-

po geniculado lateral y de ahí se transmite la información a la corteza 

visual (16).

 Los fotorreceptores contienen unos pigmentos fotolábiles que 

absorben la energía del fotón que incide sobre ellos provocando una 

alteración estructural debido a la transferencia de energía. Esto cons-

tituye el proceso visual primario que origina el comienzo del mecanis-

mo de la visión (8,11).

 Los conos son los fotorreceptores responsables de la visión del 

color y en su porción apical contienen unos pigmentos llamados opsi-

nas, que se estimulan cuando reciben luz de una determinada longi-

tud de onda desencadenando una serie de reacciones enzimáticas y 

bioquímicas que provocan un potencial de acción. Este mecanismo se 

conoce como transducción visual o fototransducción (8).

 Tenemos tres tipos de conos, dependiendo de la longitud de 

onda que los estimule. Los conos tipo S son estimulados con longi-

tudes de onda de 430 nanómetros (nm) y que contienen cianopsina, 

sensible al color azul; los conos M contienen cloropsina, se estimulan 

con longitudes de onda de 530 nm y son sensibles al verde y los conos 

L contienen eritropsina que se estimula con luz de 560 nm y son sen-

sibles al rojo (8,14)

 Los bastones están dotados de un pigmento llamado rodopsi-

na, sensible a luz de 510 nm, que les permite realizar la función visual 
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en condiciones de baja iluminación y en la oscuridad y percibir los mo-

vimientos de los objetos dentro del campo visual en el que originan 

estímulos visuales.

 La retina se puede dividir en dos zonas: la retina central y la 

retina periférica. En la retina central encontramos la mácula, donde 

en su centro se alcanza la máxima visión. En esta zona únicamente 

encontramos conos que son sensibles a la luz intensa y discriminan 

los colores gracias a sus pigmentos fotosensibles.

 En la retina periférica predominan los bastones que van au-

mentando su densidad a medida que nos alejamos de la zona macu-

lar a la vez que disminuye el número de conos. 

MÁCULA

 En la superficie interna del globo ocular, la retina presenta una 

zona central avascular, la mácula lútea, en la que encontramos una 

depresión, la fóvea. Esta zona anatómica presenta una gran concen-

tración de conos y pocos bastones, constituyendo la zona de visión 

nítida. 

 Está situada en el polo posterior de la retina alrededor de 3-4 

mm hacia el lado temporal del nervio óptico y ligeramente por debajo. 

Recibe una coloración rojo brillante debido a los vasos de la coroides 

(14). Tiene forma oval y mide 5 mm de diámetro. Presenta un color 

más oscuro que el resto de la retina debido a la presencia de caro-

tenoides de tipo xantófilo que actúan protegiendo a la mácula de los 

procesos oxidativos y de la luz azul.
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Se divide en varias zonas:

• Fóvea.

 Es la depresión de la retina en el centro de la mácula y mide 1.5 

mm y es donde se encuentra la mayor proporción de conos.

• Foveola.

 Se localiza en el centro de la fóvea y mide 0.35 mm. Carece de 

células ganglionares y de vasos sanguíneos retinianos por lo que el 

aporte sanguíneo lo recibe de la coroides.



55

Introducción

 

Figura 13. Polo posterior del ojo en el que se puede ver el nervio óptico, la mácula y 

la fóvea (9) .
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FUNCIÓN DEL EPITELIO PIGMENTARIO DE LA RETINA EN EL PROCESO 

DE LA VISIÓN

 Es la capa más externa de la retina. Está formada por una úni-

ca capa de células hexagonales que contienen melanina y se localiza 

entre los segmentos externos de los fotorreceptores y la membrana 

de Bruch (6).

 Las funciones del EPR son:

• Proporcionar estabilidad a la retina en unión por la parte basal 

de las células con la membrana de Bruch, que la separa de la 

coriocapilar.

• Permite la nutrición de la retina en su parte más externa a tra-

vés de la coriocapilar.

• Contribuye a la función de la barrera hematorretiniana.

• Absorber el exceso de luz que puede llegar a la retina y facilitar 

el metabolismo de los fotorreceptores, unidos a estos por las 

microvellosidades de la parte apical de las células del EPR, por 

donde se realiza la fagocitosis de los discos de los fotorrecep-

tores tras su oxidación. El EPR es uno de los tejidos del cuerpo 

humano metabólicamente más activo.

• Interviene en la renovación de los fotorreceptores.
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Figura 14. Célula del epitelio pigmentario que contiene un núcleo, varios orgánulos y 

sus gránulos de melanina (9). 

 En el EPR podemos encontrar dos tipos de pigmentos: la lipo-

fuscina en la zona basal de la célula y la melanina en la parte apical 

de la misma. La lipofuscina se acumula en la zona basal procedente 

de los discos externos de los fotorreceptores que no han podido ser 

degradados por los lisosomas de las células del EPR y como no es de-

gradable, se acumula con la edad. La melanina adquiere un efecto de 

protección frente a la oxidación que provoca el proceso de la visión 

(6).
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NUTRICIÓN DE LA RETINA

 La retina es el tejido humano que consume más oxígeno por 

mm2 debido a que es un tejido neuronal metabólicamente muy acti-

vo.

 Recibe un doble aporte sanguíneo. El tercio más externo está 

irrigado por la circulación coroidea a través de la coriocapilar y los dos 

tercios internos están irrigados por las ramas de la ACR (6).

 La ACR proviene de la arteria oftálmica y ésta a su vez de la ar-

teria carotídea. La arteria central de la retina se introduce en el nervio 

óptico y atraviesa el centro de la papila por la lámina cribosa hacia el 

globo ocular.

 Esta arteria se divide en dos ramas, la superior y la inferior y 

estas a su vez se dividen en dos partes, la nasal y la temporal. Estas 

ramas arteriales se distribuyen por la capa de fibras nerviosas por 

debajo de la MLI. La retina se divide en cuatro regiones, cada una irri-

gada por una de las cuatro ramas.

 La ACR se extiende formando redes capilares en forma de ple-

xos para nutrir los dos tercios internos de la retina. El plexo interno se 

encarga de la nutrición de la capa de células ganglionares y el plexo 

externo de la nutrición de la capa nuclear interna.

 La coroides se encarga de la nutrición de la parte externa de la 

retina a través de la membrana de Bruch. 
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Figura 15. Circulación sanguínea ocular y disposición de los vasos sanguíneos de la 

retina en el fondo ocular (9).
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NERVIO ÓPTICO

 El nervio óptico es el II par craneal y está formado por unos 

1000 haces nerviosos que reúnen 1.2 millones de axones de las célu-

las ganglionares, vasos sanguíneos y tejido glial (astrocitos, oligoden-

drocitos y células de la microglía) y conectivo que le sirve de soporte 

(8).

 La longitud del nervio óptico varía entre 35 y 55 mm y su diá-

metro entre 1.5 y 4 mm.

 Al explorar el fondo de ojo, la parte del nervio óptico que pode-

mos observar es la cabeza del nervio óptico o papila óptica, por donde 

salen los haces de fibras nerviosas hacia el cerebro. Está localizada 

en la parte posterior del globo ocular y concretamente lo que vemos 

es el anillo neurorretiniano que se encuentra situado a unos 3 mm 

hacia la zona nasal de la fóvea. En un individuo sano tiene un color 

rojo anaranjado y bordes bien definidos. La porción central del disco 

presenta una excavación fisiológica en forma de copa de un color un 

poco más pálido. Lo componen los axones y tejido glial. Esa zona de la 

retina carece de fotorreceptores y es insensible a la luz por lo que se 

conoce como punto ciego de la retina. Por dicha excavación discurren 

las fibras nerviosas hacia el cerebro y las principales ramas de la ACR 

y de la vena central de la retina (VCR) acceden al globo ocular (11).
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 Figura 16. Imagen de la cabeza del nervio óptico (9).

 La relación excavación/disco, se utiliza para distinguir una pa-

pila fisiológica normal de una papila patológica. El método de Reca 

divide la papila en seis partes y la excavación en tercios. La excavación 

puede oscilar entre 0/6 cuando no hay excavación y 6/6 cuando hay 

excavación total de la papila. El método de Armali divide la papila en 

décimos abarcando de 0/10, ante la ausencia de excavación, hasta 

10/10 para una excavación total (18).

  También se utiliza la Regla ISNT para la valoración del anillo 

neurorretiniano (ANR) de la papila. En una papila normal el grosor del 

ANR es decreciente desde su aspecto inferior a temporal: I>S>N>T. 

(18)

 Dependiendo de la región de donde procedan los axones de 

las células ganglionares, estos viajarán por el centro o por la periferia 

del nervio óptico. Los axones procedentes de la mácula discurren por 
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la parte central del nervio óptico siendo éstos los últimos en lesionar-

se en caso de compresión del nervio como ocurre en patologías como 

el glaucoma (8).

 El nervio óptico lo conforman las fibras nerviosas que como 

se indicó, corresponden a los axones de las células ganglionares de 

la retina y discurren desde la retina hacia el cerebro atravesando la 

lámina cribosa. A partir de la lámina cribosa, las fibras se mielinizan y 

el nervio óptico se rodea de meninges. Las meninges están formadas 

por tres capas: duramadre, aracnoides y piamadre. La más externa 

es la duramadre y entre la aracnoides y la piamadre se encuentra el 

líquido cefalorraquídeo.

 El nervio óptico se puede dividir en cuatro porciones depen-

diendo de su localización: porción intraocular, porción intraorbitaria, 

porción intracanalicular y porción intracraneal (6).

	 Porción intraocular.

 Tiene una longitud de 1mm y a su vez, dependiendo de la loca-

lización del nervio óptico respecto a la lámina cribosa, se puede dividir 

en:

• Zona prelaminar: es la porción del nervio óptico que transcurre 

desde la papila hasta el agujero óptico, por delante de la lámina 

cribosa. Forma la cabeza del nervio óptico. 

• Zona laminar: comprende la porción que transcurre por el ca-

nal óptico. Lo acompaña la arteria oftálmica y las fibras para-
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simpáticas y atraviesa la lámina cribosa.

• Zona retrolaminar: La encontramos dentro de la órbita, situada 

por detrás de la lámina cribosa hasta su unión en el quiasma 

óptico con el nervio contralateral A partir de aquí se produce 

la mielinización de las fibras nerviosas aumentando éstas su 

grosor lo que permite aumentar la velocidad de transmisión 

del potencial de acción hasta que se realiza la sinapsis en el 

cuerpo geniculado lateral. La ausencia de mielina de las fibras 

situadas antes de la lámina cribosa les confiere transparencia. 

La mielinización retiniana está relacionada con una anomalía 

de la lámina cribosa. En esta zona es donde se produce la en-

trada de la ACR al nervio óptico.

 La circulación sanguínea en la porción intraocular del nervio 

óptico procede de las arterias ciliares posteriores cortas y de la ACR. 

Éstas a su vez proceden de la arteria oftálmica que deriva de la arteria 

carótida interna (Figura 23).

	 Porción intraorbitaria.

 Es en esta zona donde el nervio óptico se recubre de meninges 

y mide unos 30 mm de longitud.

	 Porción intracanalicular.

 El nervio óptico atraviesa el canal óptico junto con la arteria 

oftálmica y mide de 4 a 10 mm de longitud.

	 Porción intracraneal.
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 Mide unos 10 mm de longitud y es donde se unen los dos ner-

vios ópticos formando el quiasma óptico.

 Las fibras del nervio óptico están rodeadas de células gliales y 

por las meninges, que se dividen desde el exterior hacia el interior en 

duramadre, aracnoides y piamadre, igual que en el cerebro. Entre la 

aracnoides y la piamadre encontramos el espacio subaracnoideo

Figura 17. Circulación sanguínea del nervio óptico por cuatro vasos: 1. Ramas de la 

arteria central de la retina; 2, ramas del anillo de Zinn-Haller; 3, ramas coroideas; 4 

ramas piales (6).
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1.5. VÍA VISUAL

 La vía visual empieza en la retina comenzando el proceso de la 

visión cuando la luz incide en el EPR y se produce la fototransducción 

en los fotorreceptores. Es a partir de ahí cuando el impulso nervioso 

con la información visual empieza su viaje hacia el encéfalo. La prime-

ra sinapsis se realiza en los fotorreceptores, que transmiten la infor-

mación a las células bipolares que son las encargadas de realizar la 

segunda sinapsis. La tercera sinapsis la realizan las células gangliona-

res cuyos axones, tal como se comentó forman el nervio óptico (11,14)

 Los nervios ópticos están orientados de forma que convergen 

en un punto denominado quiasma óptico, donde se cruzan las fibras 

nasales de ambos globos oculares (semidecusación), mientras que las 

fibras temporales continúan su camino sin cruzarse hacia núcleo ge-

niculado lateral (NGL) o cuerpo geniculado lateral (CGL), situado en la 

parte posteroinferior del tálamo, por el tracto óptico. De esta forma, 

las imágenes procedentes del campo visual izquierdo se procesan en 

el hemisferio derecho y viceversa (8,11).
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Figura 18. Vía óptica (9)
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 En la tabla 1 se esquematizan las sinapsis que se producen 

desde que incide el primer fotón en el EPR originando que se des-

encadenen una serie de reacciones en cadena hasta que se forma la 

imagen en el córtex visual.

Vía Visual

Receptor y 1ª Sinapsis Células Fotorreceptoras de la Retina

2ª Sinapsis Célula Bipolar

3ª Sinapsis Célula Ganglionar

Vía

Nervio Óptico

Quiasma Óptico

Tracto Óptico
 4ª Sinapsis Núcleo Geniculado Lateral

 
Radiaciones Ópticas o

Fascículo Geniculocalcarino

Vía de proyección cortical Área Visual Primaria. Área 17

Tabla 1. Escalas sinápticas en la formación de imágenes (11).

 El tracto óptico está rodeado por líquido cefalorraquídeo y tie-

ne un tamaño muy pequeño. Se divide en varias ramas y las fibras 

tienen conexión directa con el CGL mediante los axones de este. El 

CGL recibe entradas de ambos tractos ópticos. Los axones del tracto 

óptico se dirigen hacia cuatro núcleos dentro del cerebro (6):

• El CGL del tálamo: es donde se realiza la percepción visual.

• El colículo superior del cerebro medio. Se produce el control de 

los movimientos oculares.
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• El área pretectal del cerebro medio: controla los reflejos pupi-

lares.

• El núcleo supraquiasmático del hipotálamo: regula el control 

de los ritmos circadianos y cambios hormonales.

Figura 19. Diagrama que resume las vías visuales. La forma de proyección retinotópi-

ca al núcleo geniculado lateral (CGL) y las columnas de dominancia ocular en la cor-

teza visual primaria de los ojos izquierdo y derecho se ilustran por tres puntos imagi-

narios o imágenes (A, B, C) de la izquierda visual (no se muestra) que cae en la mitad 

derecha de cada retina (A, B, C en el ojo izquierdo y A´, B´,C´ en el ojo derecho) (8)
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 Las neuronas del CGL se dirigen hacia la corteza visual prima-

ria y transmiten la información recibida procedente de las radiaciones 

ópticas.

 El CGL está formado por seis capas de neuronas alternas de 

sustancia gris y blanca y en él se procesa la información visual recibida 

de la mitad del campo visual procedente de cada ojo por separado. 

 Las capas 1, 4 y 6 del CGL contienen axones procedentes del 

nervio contralateral. Las capas 2, 3 y 5 se originan en el nervio óptico 

ipsilateral. Las seis capas, numeradas consecutivamente desde abajo 

hacia arriba, dan lugar a las radiaciones ópticas que posteriormente 

proyectan la información a la corteza visual primaria o estriada (V1) 

que recibe la información directa de las fibras nerviosas del CGL (8).

 El CGL contiene tres tipos de neuronas que están relacionadas 

con un tipo de percepción visual específica (8,14):

• Células M (magnocelulares): son células grandes que reciben 

los estímulos de los bastones de la retina. Están situadas en 

las capas 1 y 2 del CGL. Son las responsables de la percepción 

del movimiento, la profundidad visual y pequeñas diferencias 

de brillo. Son las más abundantes, representando aproximada-

mente el 95% del total de células del CGL.

• Células P (parvocelulares): son células pequeñas que reciben la 

información de los conos rojos y verdes y se sitúan en las capas 

3, 4, 5 y 6 del CGL. Están relacionadas con la percepción del 

color y la forma. Son células minoritarias representando casi el 

5% del total de las células del CGL.
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• Células K (koniocelulares o interlaminares): son células muy pe-

queñas que reciben la información de los conos azules. Están 

situadas entre la capa M y P. Son las células más minoritarias.

 El sistema visual a nivel del tálamo es capaz de detectar nume-

rosos estímulos que pueden ser estáticos o en movimiento, en color o 

acromáticos o bidimensionales o tridimensionales (8).

 Una vez realizada la sinapsis en esta región talámica, las fibras 

denominadas radiaciones ópticas se dirigen hacia el área visual pri-

maria o V1 (Área 17 de Brodmann), donde son procesados los estí-

mulos y desde donde se pasa la información a las zonas V2, V3, V4 

y V5 que forman la corteza visual extraestriada. Estas zonas son las 

encargadas de procesar la información y realizar una interpretación 

visual más compleja. En la zona V1 es donde empieza a formarse la 

imagen y en el resto de las zonas donde se perfecciona esa imagen. 

En la zona V2 es donde se percibe la orientación y dirección (visión 

estereoscópica), en la V3 la orientación y la distancia, la V4 es la zona 

especializada en color, V5 el movimiento y en la zona V6 donde se de-

termina la posición absoluta del objeto (6).
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Figura 20. A. Las radiaciones ópticas y su relación con el ventrículo lateral, vista desde 

el lado izquierdo. B. Diagrama que muestra la organización retinotópica de las fibras 

dentro de las radiaciones ópticas (6).

 De la corteza extraestriada salen dos vías de procesamiento 

cortical que terminan en el lóbulo temporal y parietal respectivamen-

te. La información sale de la corteza visual manera bidireccional y 

existen conexiones entre las dos vías.
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Figura 21. A. Diagrama simplificado que muestra los límites de los lóbulos del cerebro 
vistos desde la cara medial. B. Superficie del lóbulo occipital derecho en los que se 
indican los sitios de las áreas visuales primaria y secundaria. C. Áreas citoarquitectó-
nicas de Brodmann. Las proyecciones visuales más altas son del área 17 del hemis-
ferio izquierdo. Las proyecciones que van hacia y desde el área 20/21 son las que se 
ocupan del detalle y el color. Las proyecciones hacia y desde el área 7 están asociadas 
con la estereopsis y el movimiento, mientras que las que van y vienen al área 39 se 
ocupa del reconocimiento de letras y números (6).
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1.6. TUMORES GLIALES

 El SNC está formado por el encéfalo y la médula espinal y es el 

encargado de realizar una acción (respuesta eferente) en respuesta a 

la señal aferente que recibe de los nervios sensitivos del SN. A su vez, 

el encéfalo lo podemos dividir en dos partes: la región infratentorial y 

la región supratentorial. El tronco cerebral y el cerebelo forman parte 

de la región infratentorial mientras que en la región supratentorial 

están localizados los hemisferios cerebrales, el tálamo, ganglios de la 

base, diencéfalo, tractos ópticos y región quiasmática y área hipotála-

mo-hipofisaria.

 La sustancia que forma el SNC está compuesta por tejido ner-

vioso, conectivo y vascular. Esta sustancia puede ser de dos tipos: 

sustancia gris, formada por los cuerpos de las neuronas o soma y las 

terminaciones de las fibras nerviosas, y la sustancia blanca, formada 

por las fibras nerviosas, células de la glía y capilares sanguíneos.

 Básicamente podemos dividir a las células del SN en células 

nerviosas (neuronas) y células de la glía, que intervienen en la veloci-

dad de propagación del impulso eléctrico a través de la neurona, en 

la modulación de la acción sináptica ejerciendo control en los neu-

rotransmisores y, debido a que conservan su capacidad de división, 

pueden ayudar a la recuperación en el caso de la lesión de una neuro-

na o prevenirla.

 Los tumores cerebrales se caracterizan por una alta morbilidad 

y mortalidad debido a su localización y a su crecimiento localmente in-
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vasivo. La mayoría de las lesiones neoplásicas del cerebro provienen 

de cánceres localizados fuera del SNC, los cuáles son de cinco a diez 

veces más frecuentes que los tumores primarios del SNC (TPSNC) (19).

 De modo general, los tumores de las células de la glía se deno-

minan gliomas que son tumores que se desarrollan en el cerebro y la 

médula espinal.

 Los gliomas y meningiomas son los tipos más comunes de TPS-

NC (20,21)

 Los gliomas son el tipo de tumor cerebral más frecuente y re-

presentan casi el 30% de todos los tumores primarios del cerebro, y el 

80% de los malignos, pudiendo afectar a la función cerebral y ser po-

tencialmente mortales según su ubicación y velocidad de crecimiento 

y son responsables de la mayoría de las muertes de los tumores pri-

marios del cerebro (1,22,23).

 La figura 22 muestra el informe estadístico del Central Brain 

Tumor Registry of the United States (CBTRUS), que clasificó los tumo-

res del SNC por agrupaciones histológicas (n= 343.175) (24).
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Figura 22. Frecuencia relativa de TPSNC. Los gliomas representan el 28% de todos los 

tumores cerebrales y el 80% de los tumores malignos(24). 

 Existen diferentes tipos de células de la glía: astrocitos, oligo-

dendrocitos, células ependimarias (revisten el sistema ventricular) y la 

microglía (Figura 23). Estos tipos de células pueden dar lugar a tumo-

res y se clasifican según el tipo de célula de la glía involucrada en el 

tumor y sus características genéticas, ya que esta clasificación permite 

predecir el comportamiento del tumor a lo largo del tiempo y los tra-

tamientos más eficaces disponibles hasta el momento (24).
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Figura 23. Tipos de células de la glía (24).

 Las neuronas forman extensas redes y cumplen las principales 

funciones de control del cerebro, incluida la regulación de la homeos-

tasis, los ritmos circadianos y todas las funciones del sistema nervioso 

superior. Los astrocitos forman el tejido conectivo principal del cere-

bro. Los oligodendrocitos cumplen la función específica de envolver 

los axones del sistema nervioso central con mielina. Las células mi-

crogliales ejercen una función inmunológica limitada y pueden tener 

funciones en la reparación y restauración de tejidos. Las células epen-

dimarias tienen la función de contención del líquido cefalorraquídeo 

que se produce en los plexos coroideos (20).
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 Dependiendo del tipo de glioma que afecte al paciente, varía el 

tratamiento y el pronóstico. Los tratamientos de los gliomas incluyen 

cirugía, radioterapia, quimioterapia, terapia dirigida y ensayos clínicos 

experimentales (24,25)

 En la década de los setenta, para homologar las nomenclatu-

ras a nivel internacional, la Organización Mundial de la Salud (OMS) 

desarrolló un sistema de clasificación de los TPSNC basado en la cé-

lula de origen del proceso tumoral y las características morfológicas 

asociadas al pronóstico (26). La primera clasificación se publica en el 

año 1979 y sucesivamente se van actualizando las versiones. En el año 

2016 la OMS incorpora por primera vez la necesidad de contar con 

biomarcadores para una mejor clasificación de tumores astrocíticos, 

oligodendrogliales y meduloblastoma. Probablemente esta nueva 

clasificación basada en entidades con mecanismos biológicos comu-

nes posibilite encaminar la investigación hacia terapias personaliza-

das que permitan obtener una mayor efectividad de los tratamientos 

(25,26).

 Este sistema de clasificación de los TPSNC de la OMS es (26):

• OMS Grado I: Tumores circunscritos, de lento crecimiento y 

bajo potencial de conversión a un tumor de mayor malignidad. 

• OMS Grado II: Tumores de borde difuso, lento crecimiento y, 

algunos, con tendencia a progresar a tumores de mayor ma-

lignidad. 

• OMS Grado III: Tumores infiltrantes con células atípicas o ana-

plásicas y mayor número de mitosis. 
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• OMS Grado IV: Tumores de rápido crecimiento con alta tasa 

mitótica, pudiendo presentar vasos de neoformación y áreas 

de necrosis. 

 Esta clasificación OMS tiene una implicación terapéutica ya que 

las lesiones OMS grado I tiene un borde neto y están circunscritas con 

lo que pueden ser removidas en su totalidad a través de la neurociru-

gía. Los tumores clasificados como OMS II, III y IV, presentan un borde 

difuso lo que conlleva a una resección incompleta que precisa de un se-

guimiento del tumor mediante técnicas de imagen y, en lesiones OMS 

III y IV que presentan un alto grado de infiltración requieren tratamien-

to de carácter oncológico como radioterapia y quimioterapia (26). 

 Desde el año 2000, gracias a la intensa investigación en el cam-

po de la formación y desarrollo de los distintos TPSNC, se han de-

tectado alteraciones genéticas y epigenéticas que permiten clasificar 

dichos tumores en subgrupos de tumores con diferente evolución 

(marcadores moleculares pronósticos) y subgrupos con diferente res-

puesta a tratamientos (marcadores moleculares predictivos). Debido 

a esto, en la clasificación de tumores del SNC de la OMS (2016) se in-

troduce por primera vez la necesidad de contar con la realización de 

estudios de biología molecular en algunos TPSNC (26). 

 Otra clasificación de TPSNC atiende al tipo de célula de la glía 

afectada. Así, podemos denominar los gliomas como (27):

ASTROCITOMAS

 El astrocitoma es un tumor de las células de la glía descrito por 
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Virchow en 1860. Se pueden subclasificar según la histología en pi-

locítico, protoplásmico, fibrilar, gemistocítico y anaplásico, aunque la 

clasificación de la OMS en grados del I al IV dependiendo de la menor 

o mayor agresividad o malignidad, es más sencilla (25,28).

 Los astrocitomas se corresponden con los siguientes grados 

de malignidad:

• Astrocitoma pilocítico (AP): grado I.

• Astrocitoma difuso: grado II.

• Astrocitoma anaplásico: grado III.

• Glioblastoma: grado IV.

 El glioblastoma multiforme se puede considerar como una va-

riante de los astrocitomas anaplásicos y como un tumor grado IV por 

ser muy agresivo.

 INCIDENCIA. El astrocitoma representa el 5.1 % de todos los 

TPSNC siendo el segundo en frecuencia después del glioblastoma 

considerando este último como un tipo de tumor diferente. Es el tu-

mor más frecuente de todos los gliomas llegando a ser su inciden-

cia del 25-30%. Aparecen en la juventud o en la tercera década de la 

vida siendo algo más frecuentes en el varón. Los astrocitomas benig-

nos (Grado I-II) son más frecuentes en las décadas de los 30-40 años, 

mientras que los más agresivos (Grado III-IV) se presentan a los 40-50 

años. 
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 LOCALIZACION. Generalmente los astrocitomas son genera-

dos por un crecimiento infiltrativo de la sustancia blanca. Se localizan 

más frecuentemente en el lóbulo frontal y temporal a excepción de la 

edad pediátrica, en que los astrocitomas pilocíticos (tumores benig-

nos) están localizados a nivel del nervio óptico-quiasma, cerebelo y 

tronco cerebral.

 CLINICA. El síntoma más frecuente es la epilepsia. También 

podemos encontrar déficit focal, que es una anomalía funcional de 

una determinada área del cuerpo debido a una disminución del fun-

cionamiento del cerebro, la médula espinal, los músculos o los ner-

vios. Otro de los síntomas es la cefalea, vómitos y el edema de papila. 

Cuando los astrocitomas se encuentran localizados en el tálamo o en 

el cerebelo pueden provocar hidrocefalia.

 DIAGNÓSTICO. Ante un paciente que presente crisis epilépti-

cas después de los 20 años debemos descartar la presencia de un as-

trocitoma. El método de elección es tomografía axial computerizada 

(TAC) que se complementará con una resonancia magnética (RM). 

 TRATAMIENTO. Este tipo de tumores presenta un excelente 

pronóstico por lo que el tratamiento principal es la resección quirúr-

gica de los AP si se pueden extirpar por completo. Dependiendo de 

la edad, del estado de salud general del paciente, de la apariencia 

histológica de agresividad del tumor en la RM, de la localización de 

este y de las áreas funcionales que se encuentren afectadas se plan-

teará una biopsia estereotáxica como única intervención quirúrgica 

o el intento de extirpación completa y según el resultado anatomo-

patológico de la muestra extraída el tratamiento se completará con 
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quimioterapia y/o radioterapia.

 En el caso de un posible astrocitoma benigno productor de 

epilepsia como único síntoma, el tratamiento ha de ser guiado por 

protocolos de Cirugía de la Epilepsia, con el objetivo de extirpar com-

pletamente la lesión y erradicar las crisis. Los AP localizados en el hi-

potálamo o en el quiasma no se pueden resecar totalmente debido a 

la alta tasa de mortalidad y morbilidad que presenta la cirugía en esta 

localización anatómica (29).

·	 EPENDIMOMAS

 Los ependimomas son tumores primarios raros del SNC en ni-

ños y adultos que comprenden subgrupos histológicamente simila-

res, pero genéticamente diferentes. La biología del tumor suele estar 

más asociada con el sitio de origen que con la edad (30).

Dependiendo de la localización podemos encontrar ependimomas 

supratentoriales, ependimomas infratentoriales y ependimomas de 

la médula espinal (Figura 24) (30).
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Figura 24. Localización de ependimomas.

 Incluyen ependimomas anaplásicos (grado III), ependimomas 

mixopapilares (grado I) y gliomas subependimarios (grado I).

 Estos tumores suelen aparecer en la primera década de la vida 

y provocan hidrocefalia siendo uno de los síntomas principales la hi-

pertensión intracraneal.

 INCIDENCIA. Constituyen el 5.2 % de todos los tumores cere-

brales y del SNC en niños y adolescentes de 0 a 19 años, en compa-

ración con el 1.9% de los pacientes adultos (29,30). La edad media de 

presentación es de 20 años.

 LOCALIZACIÓN. En niños suelen ser infratentoriales, a nivel en 
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el IV ventrículo y en jóvenes infra o supratentoriales. Los más frecuen-

tes son los infratentoriales.

 CLÍNICA. Suelen ser asintomáticos hasta que provocan clínica 

de síndrome de hipertensión intracraneal por hidrocefalia: papilede-

ma (90%), cefalea (80%), vómitos (75 %), ataxia o vértigo (60%) (26). No 

suelen provocar epilepsia ni déficits neurológicos.

 DIAGNOSTICO. Se realiza una radiografía de cráneo que pre-

senta signos de hipertensión craneal. Mediante un TAC y una RM se 

puede observar la imagen tumoral.

 TRATAMIENTO Se implanta una válvula para el tratamiento de 

la hidrocefalia y se realiza la extirpación del tumor localizado en los 

ventrículos. Se requerirá un tratamiento posterior con radioterapia 

y quimioterapia y un seguimiento de la enfermedad. Tienen un buen 

pronóstico y mejor expectativa de vida.

·	 OLIGODENDROGLIOMAS

 Son tumores derivados de los oligodendrocitos. Están inclui-

dos los oligodendrogliomas (grado I), oligodendrogliomas anaplási-

cos (grado III) y oligoastrocitomas anaplásicos. Se caracterizan por ser 

generalmente benignos (Grados I-II) y presentar calcificaciones en su 

interior (el 70%). Un tercio tienen un componente mixto de células 

astrocitarias o ependimarias (oligoastrocitomas anaplásicos) 

 INCIDENCIA. Son tumores muy raros (5-20% de los gliomas) 

(1,27,31) y a diferencia de los anteriores, se presentan en la mediana 

edad siendo la media de 40 años. 
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 LOCALIZACION. En el 90 % de los casos son supratentoriales y 

más frecuentes en el lóbulo frontal. 

 CLINICA. Este tipo de tumor cursa con epilepsia como síntoma 

inicial apareciendo posteriormente cefalea, edema de papila y déficit 

neurológico. Una vez establecido el cuadro, el 90 % de los pacientes 

tienen epilepsia. 

 DIAGNOSTICO. Se realiza una radiografía de cráneo en la que 

es posible visualizar las calcificaciones en un 40-50 % de los casos. Es-

tas calcificaciones pueden estar presentes en el caso de los astrocito-

mas y dado que éstos son más frecuentes que los oligodendrogliomas, 

aunque la frecuencia de calcificaciones sea menor en el astrocitoma, 

es muy probable que estemos ante un astrocitoma. El diagnóstico se 

realizará con una prueba de imagen es decir un TAC o una RM.

 TRATAMIENTO. Es la resección quirúrgica en los casos que técni-

camente se pueda practicar teniendo en cuenta la localización del tumor, 

el estado general del paciente y su edad. Se intenta realizar la extirpación 

lo más completa posible. Dependiendo de su agresividad histológica, se 

completa el tratamiento con radioterapia y quimioterapia.

·	 GLIOBLASTOMA MULTIFORME

 Es un tumor cerebral de los más agresivos y el más frecuente. 

Algunos autores lo clasifican como astrocitomas anaplásicos de grado 

IV. Tiene difícil pronóstico siendo poco posible la curación en la ma-

yoría de los casos consiguiéndose solo alargar la vida de los pacientes 

que lo padecen, aunque los tratamientos actuales permiten a los en-
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fermos conseguir mejor calidad de vida (32).

 INCIDENCIA. Es el tumor cerebral primario más frecuente re-

presentando el 2.5 % de los tumores cerebrales y el 50 % de todos 

los gliomas (33). Suelen aparecer en la edad adulta aumentando la 

incidencia con la edad siendo muy raros en edad infantil.

 CARACTERÍSTICAS. La mayoría suelen ser infiltrantes y pueden 

provocar hemorragias. Se localizan con mayor frecuencia en los ló-

bulos frontal y temporal y en el cuerpo calloso. No suele provocar 

metástasis probablemente porque al ser tan agresivo no le da tiem-

po a reproducirse. Suelen provocar disminución de fuerza, trastornos 

mentales y de comportamiento y síntomas de déficits focales (34)

 DIAGNÓSTICO. Se obtiene por una radiografía de cráneo y un 

electroencefalograma que sale anormal. Posteriormente en el TAC y 

la RM se observa la masa tumoral con bordes difusos.

 TRATAMIENTO. Tras el resultado del TAC y la RMN hay que 

abordar el tratamiento de la enfermedad. Para ello sería conveniente 

confirmar el resultado de las pruebas de imágenes con una biopsia 

para descartar un diagnóstico benigno, conocer el pronóstico de la 

enfermedad y ofrecer al paciente los tratamientos adecuados a su 

enfermedad. Dependiendo de la localización del tumor y las áreas 

funcionales colindantes, se puede realizar una resección radical del 

tumor o solo una biopsia y posteriormente tratamiento con radiote-

rapia (convencional o estereotáxica fraccionada) y quimioterapia (35).
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 PRONÓSTICO. Depende del tratamiento que se le pueda dar 

a cada paciente. Varia de seis meses a dos años en función si se le 

puede aplicar tratamiento de quimioterapia y radioterapia y de si se 

puede realizar la resección del tumor.

 Los tumores derivados de la microglía se identifican con los 

linfomas primarios cerebrales.

 En la tabla 2 se muestra la clasificación que realizó la OMS de 

los tumores del SNC en el año 2016. Se dividieron en tres grandes 

grupos: Gliomas de bajo grado, Gliomas de alto grado y Meduloblas-

tomas y a cada subgrupo se le otorgó un Grado OMS.
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Tabla 2. Extracto clasificación de tumores del Sistema Nervioso Central, OMS 2016 

(17).

La última clasificación de tumores del SNC de la OMS es del año 2021 

en la que se realiza una actualización sobre los gliomas de bajo grado 

y los tumores glioneuronales pediátricos. Este tipo de tumores repre-

sentan más del 30% de los tumores cerebrales más frecuentes en ni-

ños, aunque siguen siendo relativamente raros. Los gliomas y los tu-
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mores glioneuronales (pLGG/GNT) pediátricos de bajo grado, debido 

a los avances tecnológicos y las aplicaciones innovadoras en el diag-

nóstico molecular, han propiciado el descubrimiento de alteraciones 

genéticas implícitas a muchas neoplasias del SNC que ha generado 

una nueva clasificación de estos tumores (36)

 Esta nueva organización clasifica los gliomas, los tumores glio-

neuronales y los tumores neuronales en seis familias diferentes entre 

las que se encuentran seis nuevos gliomas y tumores glioneuronales 

pediátricos de bajo grado:

• Astrocitoma difuso alterado en MYB o MLBL1.

• Tumores neuroepiteliales polimorfos de bajo grado de jóvenes 

(PLNTY).

• Glioma difuso de bajo grado. Vía MAPK alterada.

• Tumor glioneuronal difuso con características similares a oligo-

dendroglioma y grupos nucleares (DGONC).

• Tumor glioneuronal mixoide (MGT).

• Tumor neuronal multinodular y vacuolizante (MVNT).

 Vistas las múltiples clasificaciones de los gliomas, en la pre-

sente tesis, en base a la finalidad de la misma, caracterización de las 

fibras del nervio óptico, y para facilitar la interpretación de los resul-

tados, se tiene en cuenta la localización del glioma estableciendo tres 

grupos diferenciados en función de si la ubicación del glioma afecta al 

nervio óptico, al quiasma o a ambos.
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1.7. GLIOMAS DEL NERVIO ÓPTICO Y NEUROFI-
BROMATOSIS TIPO 1

 Tal como se vio en el apartado anterior, los gliomas son tu-

mores que pueden crecer en determinadas partes del SNC. Los glio-

mas de la vía óptica son tumores generalmente benignos del SNC que 

afectan principalmente a los niños. 

 Los gliomas ópticos o gliomas del nervio óptico son tumores 

que crecen en uno o ambos nervios ópticos y/o en el quiasma ópti-

co, localización anatómica donde se produce la semidecusación de 

los nervios delante del hipotálamo. Son generalmente de crecimiento 

lento pero la ubicación de estos impide la resección del tumor sin im-

plicar la pérdida de visión en al menos un ojo (37)

 Los gliomas del nervio óptico son tumores benignos clasifica-

dos como astrocitomas pilocíticos (3,38)

 Constituyen la mitad de todos los tumores primarios del nervio 

óptico y entre el 1.5% y el 4% de todos los tumores orbitarios (37,39)

1.7.1. Etiología

 Los gliomas de la vía óptica (GVO) son neoplasias de bajo grado 

que surgen de las vías ópticas precorticales. Suelen involucrar al ner-

vio óptico, pero pueden aparecer en cualquier lugar de la vía óptica 

como el quiasma óptico, los tractos ópticos, las radiaciones ópticas, 

CGL o el hipotálamo. El diagnóstico se confirma por resonancia mag-

nética nuclear (RMN) del cerebro previa sospecha clínica (40) 
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 Estas neoplasias pueden surgir espontáneamente o en asocia-

ción con neurofibromatosis tipo 1 (NF1) (41,42)

 Existe una estrecha asociación entre los GVO y la NF1. La NF1 

es un síndrome de predisposición al tumor heredable. Es un trastorno 

autosómico dominante común que afecta a 1 de cada 3500 a 4000 

personas en todo el mundo indistintamente del sexo. Esta enferme-

dad también se conoce como enfermedad de Von Recklinghausen 

porqué fue descubierta por él en 1882 (43,44).

 La NF1 es causada por mutaciones en el gen NF1, ubicado en 

el brazo largo del cromosoma 17q11.2. Este gen codifica una proteí-

na llamada neurofibromina que regula el crecimiento de las células y 

sirve también como un gen supresor del tumor. Cuando se asocia con 

NF1, la neurofibromina, supresor de tumores en el cromosoma 17q, 

se inactiva. Esto activa las vías de señalización RAS, lo que resulta en 

tumores inducidos por RAS. En aproximadamente el 50% de los indi-

viduos, la enfermedad es causada por una mutación espontánea y, en 

el otro 50%, la enfermedad es heredada de uno de los padres (43,45).

1.7.2. Epidemiología

 Los gliomas de la vía óptica son más comunes en niños y ado-

lescentes, representando el 2-5% de los tumores del SNC en la infan-

cia (26) sin embargo se han diagnosticado gliomas en pacientes que 

van desde el nacimiento hasta los 79 años. El 71% de los casos se 

encuentra en la primera década de la vida y el 90% dentro de las dos 

primeras décadas. Cuando se consideran todos los gliomas ópticos, la 

edad media de presentación es de 8.8 años (37). 
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 Aproximadamente entre el 15% y el 20% de pacientes con NF1 

eventualmente desarrollarán un GVO, pero solo entre el 30% y el 50% 

de esos pacientes presentarán síntomas (37,46,47). La incidencia de 

NF1 en pacientes que presentan gliomas del nervio óptico varía del 10 

al 70% (con una incidencia general de 29%) mientras que la incidencia 

de GVO en pacientes con NF1 es del 8-31% (37,48). 

 Los gliomas de la vía óptica afectan por igual a hombres y mu-

jeres (37). Sin embargo, con los gliomas confinados al nervio óptico, 

hay una mayor incidencia en mujeres (65%) en comparación con los 

hombres (35%). Cuando los tumores involucran el quiasma óptico, los 

hombres y las mujeres se ven igualmente afectados (37). 

 Los gliomas en el momento de la presentación se limitan al 

nervio óptico solo en el 25% de los casos, siendo el 75% de los casos 

los que muestran compromiso del quiasma. Cuando el quiasma está 

involucrado, el 40% de los pacientes desarrollará una extensión del 

tumor al hipotálamo o al tercer ventrículo (37). 

 Los gliomas de la vía óptica son astrocitomas pilocíticos benig-

nos de bajo grado, pero con un patrón de crecimiento muy variable 

que puede ir de indolente a rápidamente progresivo. Los gliomas de 

los pacientes con NF1 suelen ser menos agresivos y se localizan en el 

nervio óptico o en el quiasma, sin invadir la porción retroquiasmática 

de la vía óptica (43). 

 El diagnóstico y tratamiento de este tipo de tumores es com-

plejo y tienen un cierto grado de controversia. Suelen ser astrocitomas 
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pilocíticos de bajo grado y el curso de la enfermedad resulta muchas 

veces impredecible por lo que no existe una estrategia de gestión nor-

malizada (49). 

 Existe una diferencia significativa entre los GVO esporádicos y 

los asociados a NF1 en términos demográficos, la presentación clínica 

y la evolución. Aunque ambas formas presentan los mismos sínto-

mas: disminución de la agudeza visual (AV), proptosis, estrabismo, nis-

tagmo, dolores de cabeza, convulsiones y pubertad precoz, algunos 

autores sugieren que los gliomas esporádicos se asocian con un ma-

yor riesgo de pérdida visual que los gliomas asociados a NF1 (50–52).  

 Los niños a menudo no se quejan de pérdida de visión. En ge-

neral, el 85% de los pacientes con glioma perderán algo de visión y, 

con el tiempo, aproximadamente el 25% retendrá la visión entre 20/20 

y 20/40. Aproximadamente el 60% de los pacientes desarrollarán una 

visión peor que 20/300 (37). 

 Los gliomas asociados a NF1 ocurren más frecuentemente 

en mujeres, se localizan preferentemente en la región quiasmática 

y presentan un mejor resultado (53). El nistagmo se encuentra exclu-

sivamente en tumores que involucran el quiasma y en pacientes con 

tumores esporádicos. La disminución de AV está presente en ambos 

tipos de gliomas, hidrocefalia en el diagnóstico, pérdida progresiva de 

campo visual (CV) y atrofia del nervio óptico. La afectación en la moti-

lidad extraocular, nistagmo e hidrocefalia están asociados a una alta 

tasa de mortalidad (54,55). 
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 En 1988, la National Institute of Health Consensus Develop-

ment Conference (NIH) estableció como criterios diagnósticos de la 

NF1 la presencia de dos o más criterios específicos para el diagnóstico 

de NF1 de los siete siguientes, aunque actualmente el diagnóstico se 

establece por la identificación de la mutación en el gen de la NF1, que 

se encuentra en el 95% de los casos (54): 

• Seis o más manchas café con leche de más de 5 mm de diá-

metro máximo en individuos prepúberes y más de 15 mm de 

diámetro máximo en individuos pospúberes. 

• Dos o más neurofibromas de cualquier tipo o un neurofibroma 

plexiforme. 

• Pecas en las regiones axiales e inguinales. 

• Glioma óptico. 

• Dos o más nódulos de Lisch. 

• Una lesión ósea distintiva como displasia esfenoidal. 

• Un familiar de primer grado (padre, hermano o descendiente) 

con NF1. 

 Entre las características oftalmológicas incluidas en los crite-

rios de los NIH en la NF1, los nódulos de Lisch son hamartomas mela-

nocíticos que aparecen en la superficie del iris y se observan mediante 

biomicroscopia como masas gelatinosas bien definidas con tenden-

cia a agruparse en el hemicampo inferior y cuyo color suele variar 

de blanco cremoso en iris oscuro y marrón en iris azul o verde. Son 
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asintomáticos y es muy raro verlos en pacientes sin NF1. El 50% de los 

niños con NF1 presentan nódulos y ese porcentaje se eleva al 90% en 

la adolescencia (43). 

 La presencia de este tipo de nódulos con las manchas de café 

con leche es diagnóstica de NF1 y descarta otros síndromes que tam-

bién se presentan con este tipo de manchas como el síndrome de 

Legius, el síndrome de McCune-Albright, síndrome Noonan, cromoso-

mas en anillo y síndromes de deficiencia de reparación de desajuste 

constitucional (43). 

 Un glioma del nervio óptico sin afectación quiasmática rara 

vez crecerá hacia el quiasma. Por el contrario, los gliomas esporádi-

cos suelen ser más agresivos localizándose predominantemente en 

el quiasma y extendiéndose hacia la parte posterior de la vía óptica. 

Estos suelen ser astrocitomas de alto grado o glioblastomas (43). 

 El diagnóstico se confirma por RMN del cerebro. Los gliomas 

quiasmáticos y postquiasmáticos en niños con NF1 tienen mayor ries-

go de progresión y necesidad de tratamiento. Los niños a los que no 

se les ha detectado un glioma en el cerebro o en la órbita a los quince 

meses de edad tienen un menor riesgo de sufrir complicaciones. La 

identificación temprana de GVO mediante una prueba de RMN para 

instaurar un tratamiento temprano con quimioterapia, antes de la 

pérdida de visión, puede conducir a mejores resultados visuales (56). 

 Los tumores en pacientes con NF1 suelen ser menos agresivos 

que los gliomas esporádicos y responden de manera diferente a la 
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radioterapia. También la localización del tumor depende de la asocia-

ción a pacientes con NF1 o sin ella.  

 Los gliomas asociados a NF1 se localizan en el nervio óptico 

con o sin afectación quiasmática y rara vez se extienden hacia el tracto 

óptico, el cuerpo geniculado lateral, las radiaciones ópticas o el córtex 

visual. Dependiendo de la localización del tumor, los síntomas serán 

diferentes. 

 Cuando el tratamiento se hace necesario, es decir, produce 

sintomatología y/o cuando se confirma la progresión del tumor por 

RMN, las opciones terapéuticas son la quimioterapia, considerada 

como tratamiento de primera línea, generalmente la vincristina com-

binada con carboplatino por su toxicidad limitada y su buena tole-

rancia. La quimioterapia ha demostrado que retrasa la necesidad de 

radioterapia en niños pequeños, facilitando su desarrollo neuropsi-

cológico. Desde el año 2000, la quimioterapia ha sido elegida primera 

línea de tratamiento en todas las edades principalmente para evitar 

la toxicidad de la radiación dado que tiene secuelas neurovasculares, 

endocrinas y neurocognitivas. La cirugía se reserva para las lesiones 

accesibles que son sintomáticas y en ojos que tienen una visión redu-

cida(49). Por tanto, la radioterapia prácticamente no se realiza por las 

complicaciones cerebrovasculares que provoca y la cirugía se reserva 

para lesiones que causan síntomas por el aumento de tamaño en ojos 

casi ciegos. 

 Los signos que provocan los gliomas dependen de la localiza-

ción del tumor en la vía óptica siendo principalmente pérdida de AV, 
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defecto del campo visual (57), proptosis unilateral, pérdida de la visión 

del color, defecto pupilar aferente, edema de papila o atrofia, nistag-

mo o estrabismo (46,56,58). 

 Cuando el tumor localizado en el nervio óptico se trata de for-

ma conservadora o se reseca de forma incompleta, se observa una 

recidiva o progresión del 17%. En este grupo hay una mortalidad del 

12% por extensión intracraneal. En general, el pronóstico para la vi-

sión es muy bueno, con más del 90% permaneciendo estable durante 

años. Si el glioma del nervio óptico se reseca quirúrgicamente con o 

sin radioterapia, la tasa de mortalidad es prácticamente cero, pero 

por supuesto, hay pérdida de visión. Si se observa una extensión pos-

terior al glioma y hay pérdida de visión, está indicada la resección de 

los gliomas del nervio óptico para prevenir la progresión y para redu-

cir la mortalidad (37). 

 Cuando el tumor se extiende hasta el quiasma, pero no invade 

el tercer ventrículo o el hipotálamo, este tipo de tumores se compor-

tan como los confinados al nervio óptico orbitario. Tienen una mor-

talidad del 17% en 10 años si no se instaura el tratamiento. Cuando 

el tumor invade los tejidos circundantes, la mortalidad aumenta. Si 

se realiza una resección parcial del quiasma, existe una alta tasa de 

recurrencia o progresión (64%).  

 Sin tratamiento, el pronóstico visual es muy bueno y el 80% 

permanece estable. En general los gliomas quiasmáticos tienen una 

mortalidad del 22%, recidiva o progresión del tumor del 43% y estabi-

lización visual en el 68% (37). 
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 Si el glioma localizado en el quiasma se extiende hasta el hipo-

tálamo o tercer ventrículo la tasa de mortalidad es superior al 50% en 

quince años. La mortalidad puede reducirse con radioterapia y qui-

mioterapia, pero se observa recurrencia o progresión en el 52% de los 

casos (37). 

 Cuando el tumor se localiza en los tractos o las radiaciones 

ópticas también pueden provocar pérdida de AV. Cuando el tumor 

afecta al quiasma, uno de los signos que podemos encontrar además 

de la pérdida de AV o defectos en el campo visual es la pubertad pre-

coz (59). 

 Es recomendable que los niños se sometan a exámenes visua-

les regulares que incluyan la evaluación de la AV ya que la preserva-

ción de la visión es el objetivo primario en los ensayos clínicos del tra-

tamiento clínico. La mayoría de los pacientes afectados por gliomas 

ópticos tienen comprometida su visión y la AV como consecuencia de 

la enfermedad al afectar el tumor a las fibras nerviosas de la retina. 

La disminución de la AV y la progresión del tumor se consideran las 

principales razones para iniciar el tratamiento con quimioterapia y/o 

radioterapia por lo que la detección precoz con pruebas visuales es 

fundamental (6,43). 

 Los niños diagnosticados de NF1 que no presentan glioma y 

siguen un control de su enfermedad mediante observación primaria 

de sus síntomas, atrofia óptica y pérdida de visión como factores pre-

dictivos de empeoramiento de resultados visuales es más probable 

que mejoren después del tratamiento que aquellos niños que son tra-
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tados cuando se diagnostica el glioma óptico y ya presentan pérdida 

de AV (60). 

 No se sabe mucho sobre el comportamiento natural de los 

GVO y su respuesta a la terapia. Unos gliomas progresan rápidamente, 

otros se estabilizan y otros remiten espontáneamente. El tratamiento 

se inicia cuando se producen los síntomas, se detectan los signos y 

cuando se confirma la progresión de la enfermedad por RMN. Existe 

poca correlación entre los resultados radiográficos y la AV. Los cam-

bios en la función visual no se producen cuando se detecta la progre-

sión del tumor y la progresión del tumor no implica una disminución 

de la AV (61). 

 Fisher et al. (2012) realizaron un estudio con 115 sujetos en los 

que la disminución de la AV y la progresión tumoral fueron las razo-

nes principales para iniciar el tratamiento (32). Se observó un mal pro-

nóstico en la progresión del tumor para edades más jóvenes.   

 El valor predictivo de palidez de nervio óptico fue difícil de de-

terminar dado que la palidez ocurre a veces en pacientes con GVO sin 

déficits visuales, aunque es posible que la palidez sea un indicador de 

daño preexistente y anuncia una pérdida de visión posterior. Aunque 

los resultados visuales después del tratamiento con quimioterapia 

para gliomas de la vía óptica asociados a NF1 no son óptimos, hay 

niños que recuperan la visión con el tratamiento. En segundo lugar, 

los tumores localizados en los tractos ópticos y las radiaciones ópticas 

tienen un pronóstico desfavorable para el resultado visual.  
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 En tercer lugar, la falta de correlación entre el resultado visual 

y el resultado radiográfico argumenta en contra de la RMN como el es-

tándar oro para iniciar el tratamiento de este tumor. En cuarto lugar, 

se necesita una mejor estandarización de las pruebas ya que existe 

una falta de acuerdo sobre las indicaciones para el tratamiento de los 

GVO. En quinto lugar, el corto intervalo desde el diagnóstico y el inicio 

del tratamiento en la mayoría de gliomas de la vía óptica asociados a 

NF1 tiene implicaciones para la intensidad del tratamiento (62). 

 Ante un paciente pediátrico recién diagnosticado de NF1, sin 

GVO conocida, se debe someter a un examen oftalmológico completo 

en el momento del diagnóstico, seguido de exámenes visuales anua-

les hasta los 6 años y realizar exámenes más espaciados a partir de 

los 8 años. Entre los 8 y los 18 años, se deberían hacer exámenes vi-

suales cada dos años. Un examen visual completo incluye: AV, visión 

del color, campo visual, motilidad ocular, reflejos pupilares, examen 

con lámpara de hendidura y fundoscopia (63). También una neuroi-

magen cuando esté clínicamente indicado. Es necesario encontrar 

una evaluación más objetiva de la función visual (43). 

 Los pacientes afectados por este tipo de tumores requieren 

revisiones continuas de sus gliomas ya que la supervivencia a largo 

plazo es excelente en pacientes con gliomas de bajo grado, excepto 

los tumores localizados en el tronco cerebral. El tratamiento debe en-

focarse para evitar las secuelas tardías de la enfermedad (64) y se ins-

taura cuando el tumor progresa o se ven afectados tanto la AV como 

el CV. 
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 Una de las pruebas más utilizadas es la RMN para controlar 

el volumen de la vía visual anterior (46) aunque existen estudios que 

demuestran que no existe correlación entre las imágenes de RMN con 

las pruebas de función visual (61). 

 Por ello se requieren técnicas menos invasivas, que no necesi-

ten sedación para cuantificar la pérdida de AV y campo visual de ma-

nera objetiva. El uso de nuevos instrumentos de diagnóstico en visión 

proporciona una nueva perspectiva para estudiar las manifestaciones 

oftálmicas de los gliomas (65). 

 El Comité de Evaluación de la Respuesta en Neurofibromatosis 

y Schwannomatosis determinó cuáles eran las mejores pruebas para 

evaluar la función visual en niños con gliomas ópticos para aplicarlas 

en ensayos clínicos. Los gliomas ópticos generan una pérdida de AV 

y el objetivo principal en el manejo de estos tumores es preservar la 

función visual (46). 

 Dado que el objetivo principal en el manejo clínico de estos 

tumores es la preservación de la función visual y los resultados de las 

imágenes del tumor obtenidos por tomografía computerizada (TAC) o 

por RMN no se corresponden con los resultados de la función visual 

(35), el Comité consideró la necesidad de desarrollar criterios estan-

darizados de pruebas para evaluar la función visual y poder utilizarlos 

en la realización de ensayos clínicos, comparar los resultados obteni-

dos entre ellos y valorar la eficacia de los tratamientos aplicados. 
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 Las pruebas que el Comité consideró esenciales en la medi-

da de la función visual de los sujetos con GVO fueron los principales 

componentes psicofísicos de la visión como la AV, CV y la visión del 

color; potenciales biomarcadores de la función visual, como Potencia-

les Visuales Evocados (PVE) o Tomografía de coherencia óptica (OCT) y 

medidas de calidad de vida. 

 La OCT, como técnica de diagnóstico no invasiva, ha supuesto 

un paso muy importante ya que permite además de la obtención in 

vivo de imágenes de la retina y del nervio óptico con alta resolución, 

cuantificar estructuras oculares. Esta prueba permite estudiar enfer-

medades neurológicas de forma objetiva y no de manera invasiva. 

Muchos estudios y ensayos clínicos apoyan la importancia de la OCT 

en el diagnóstico, tratamiento y seguimiento de neuropatías ópticas 

por ello se ha convertido en una herramienta importante en la gestión 

de este grupo de enfermedades (66). 

 Otras consideraciones que hay que tener en cuenta en la eva-

luación de la función visual es la presencia de estrabismo, nistagmo, 

inflamación, palidez del nervio óptico y proptosis. 

 El Comité determinó la medida de la AV como la prueba prin-

cipal para medir el resultado funcional en los ensayos clínicos que se 

realicen en niños con GVO. Para ello es necesario un análisis cuantita-

tivo y estandarizado de la función visual. Se recomiendan las cartas de 

Teller en pacientes más pequeños y la HOTV para niños más mayores 

que sean capaces de realizarla (46,67) 



 La estandarización de la medida de la AV requiere especial im-

portancia dado que es una prueba de la función visual necesaria para 

iniciar el tratamiento con quimioterapia y los resultados obtenidos 

tras recibir el tratamiento permiten evaluar la eficacia de este. 

 Para la medida de AV se deben tener en cuenta ciertas consi-

deraciones como realizarla con la mejor refracción corregida, de for-

ma monocular y que los niños con NF1 pueden tener dificultad en la 

realización de las pruebas de AV acordes a su edad porque presentan 

déficit de atención, hiperactividad y/o retraso en el desarrollo. Algunos 

niños con NF1 solo pueden completar las pruebas de AV destinadas 

a niños mucho más pequeños. Aunque existe concordancia entre las 

cartas de Teller y los métodos estándar de AV, no son equivalentes. 

Las pruebas de Teller sobreestiman la AV cuando la AV es moderada 

o notablemente anormal, mientras que cierta agudeza de reconoci-

miento puede sobreestimar la AV cuando la visión es casi normal. Los 

métodos evaluación de AV basados en la edad y valores normales de 

AV podrían ser: 0.5-2 años: Cartas de Teller (AV basadas en la edad), 3 

años: Figuras LEA (AV 20/40), 4 años: HOTV (AV 20/30), 5 años: Snellen 

(AV: 20/25) y a los 6 años: Snellen (AV: 20/20). Un protocolo estandari-

zado para la medida de la AV podría ser las cartas de Teller y el HOTV 

(68,69).   

 El tratamiento con quimioterapia detiene la disminución de la 

AV y estabiliza la visión en un promedio de 5 años. Los potenciales 

visuales evocados son un indicador más sensible de daño de vía óp-

tica que la AV o apariencia del nervio óptico. Aunque se observe una 

reducción del tumor o estabilización en un gran porcentaje de pacien-
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tes, el daño visual observado con pruebas objetivas de volumen del 

tumor y la función visual limita los resultados visuales (70) 

 El resultado más común después de un tratamiento de qui-

mioterapia en pacientes con GVO es la estabilidad. La mayoría de los 

pacientes con GVO que requieren tratamiento tienen resultados vi-

suales estables en comparación con el resultado visual al inicio del 

tratamiento. La mejoría de la visión es poco común pero cuando se 

produce es muy probable que se conserve. Por el contrario, el dete-

rioro de la visión también es poco frecuente, pero cuando esto ocurre, 

es muy probable que disminuya la visión llegando incluso a la ceguera 

legal. Por tanto, la mejora de la AV y la estabilidad de la misma son 

muy probables después del tratamiento con quimioterapia obtenien-

do un peor pronóstico visual los niños de menor edad, los tumores 

localizados en el quiasma/hipotálamo y los tumores intraconales sig-

nificativos (71). 

 La tasa de mejora de AV en niños con y sin NF1 es la misma, 

sin embargo, los niños con gliomas esporádicos obtienen peores re-

sultados de AV. La mejor AV inicial, la edad avanzada, la ausencia de 

tumor postquiasmático y la presencia de NF1 se asocia con mejores 

resultados de AV y estabilidad de esta (72) aunque cuando el glioma 

por NF1 se vuelve sintomático, la supervivencia libre de progresión 

después del diagnóstico de glioma de la vía óptica es más pobre en 

niños sin NF1. Sin embargo, una vez que se requiere tratamiento, la 

supervivencia libre de progresión en pacientes esporádicos y pacien-

tes con NF1 coincide (73). 
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 También se puede cuantificar una disminución en el campo 

visual, la visión del color y la respuesta a la luz de la pupila y aunque 

son importantes para las evaluaciones visuales generales, su presen-

cia puede coincidir con la pérdida de AV en pacientes con GVO. Pro-

bablemente la disminución de la AV esté relacionada con la pérdida 

de axones de la retina y se puede comprobar con la OCT en niños con 

GVO. El uso de la OCT puede proporcionar un marcador estructural 

confiable y cuantitativo de la integridad de la ruta visual que se puede 

seguir a lo largo del tiempo (68) 

 La prueba cuantitativa de AV es la medida recomendada para 

monitorizar la progresión del tumor, la respuesta al tratamiento y la 

guía para tomar decisiones en estos niños pequeños. Dado que la 

mayoría de estos niños tiene dificultad para cooperar y completar con 

precisión las pruebas cuantitativas de AV y CV, se hace necesaria otra 

prueba relacionada con la pérdida de AV que permita evaluar la inte-

gridad de la vía visual. En pacientes con gliomas de bajo grado y agu-

deza visual normal en el momento del diagnóstico, una disminución 

de la sensibilidad al contraste parece ser un indicador más sensible 

de la progresión del tumor que la AV por lo que se podría considerar 

como otro método no invasivo de seguimiento (74). 

 Una disminución en el grosor de la capa de fibras nerviosas 

de la retina (CFNR) circumpapilar en uno o más cuadrantes o en el 

promedio global es altamente predictivo de la pérdida de visión. Así, 

una disminución del grosor de la CFNR circumpapilar de ≥10% es el 

umbral indicativo de un cambio significativo en la visión (75), por tan-

to, la OCT permite cuantificar la CFNR a nivel macular y en la papila y 
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evaluar la evolución de la enfermedad y la efectividad del tratamiento. 

 La razón principal para tratar los gliomas de la vía óptica con 

quimioterapia o agentes biológicos es preservar la visión, ya que estos 

tumores tienen tasas de supervivencia excelentes y pocas morbilida-

des relacionadas con la enfermedad. (76).  

 Para bebés y niños pequeños incapaces de cooperar con una 

prueba tradicional de OCT se puede utilizar un OCT portátil de domi-

nio espectral aunque para esta prueba se requiere sedación (77,78) 

y una de las principales desventajas de la RMN frente a la OCT tra-

dicional es que la RMN requiere de sedación. Además, las imágenes 

obtenidas con RMN no eran predictivas de la función visual. 

 Avery et al. encontraron una relación entre el grosor de CFNR 

medidas con OCT y las dimensiones y volumen de la vía visual ante-

rior medida con RMN de alta resolución. Por cada 1 ml de aumento 

en el volumen de vía visual anterior, el grosor de la CFNR disminuyó 

aproximadamente en 5 micras. Como los gliomas esporádicos causan 

pérdidas de visión más graves y frecuentes y una masa tumoral más 

sólida, en la RMN no queda claro que su volumen afecte al grosor de 

la CFNR (79). 

 La disminución de la AV se considera el indicador de GVO clíni-

camente más relevante mientras que la medida de la AV es el mejor 

método de seguimiento en los pacientes afectados. Una gran propor-

ción de niños con NF1 tiene un deterioro moderado o severo en una 

o más áreas de la función cognitiva, principalmente en dificultades de 

atención que impide que se les pueda evaluar la AV.



 Otras pruebas que no requieren la colaboración del paciente 

como puede ser la función pupilar o la evaluación del nervio óptico, 

presentan una baja sensibilidad y solo se detectan anomalías en ca-

sos avanzados. El análisis de CFNR por OCT tiene una mayor sensibili-

dad, especificidad y valores predictivos positivos y negativos que la va-

loración de la función visual y la evaluación del nervio óptico. Aunque 

el uso de la OCT puede estar limitado por temas de cooperación, es 

menos limitada que las pruebas de la función visual y el campo visual, 

ya que se requieren unos pocos segundos de cooperación. Aunque 

la prueba de RMN sigue siendo la prueba de elección en el diagnós-

tico de los gliomas, no se realiza si no existen signos clínicos como la 

disminución de la visión. Por ello se debe considerar el análisis de la 

CFNR por OCT superior al examen de la valoración de la función visual 

y de la evaluación del nervio óptico en el diagnóstico clínico de glioma 

de la vía óptica (OPG) en niños con NF1 (77). 

 Existen varios estudios que demuestran que una pérdida del 

10% de CFNR tiene un valor predictivo de pérdida de AV (74,75,80). 

 El espesor de la CFNR se reduce principalmente en el cuadran-

te temporal, seguido en orden por nasal, superior e inferior (74). 
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2. JUSTIFICACIÓN

 El tratamiento estándar de los niños afectados por gliomas óp-

ticos se realiza principalmente con quimioterapia. La combinación de 

vincristina/carboplatino es la más utilizada, ofreciendo una excelente 

supervivencia global y un control tumoral satisfactorio a largo plazo. 

Este solo se recomienda cuando se detecta una progresión de la en-

fermedad tras un periodo de observación y control. Esta progresión 

debe estar documentada clínica o radiológicamente con criterios defi-

nidos formalmente como la pérdida de al menos dos líneas de AV (0.2 

logMAR), pérdida de campo de visión o incremento de la masa tumo-

ral documentada con técnicas de radiodiagnóstico (81) La instaura-

ción de tratamiento de los gliomas ópticos se inicia cuando se detecta 

una pérdida de AV. Existen determinados pacientes a los que no se les 

puede medir la AV ni el CV por falta de colaboración debidas a la edad 

o por el retraso cognitivo a consecuencia de la enfermedad. Por ello, 

es interesante encontrar nuevas maneras de medir la progresión de 

la enfermedad de una manera objetiva.

 Dada la relación que existe entre el adelgazamiento de CFNR 

y la pérdida de AV, la realización de una OCT en pacientes afectados 

de GVO podría sustituir la prueba de AV en estos pacientes. Los glio-

mas parecen ser los responsables de la pérdida de fibras nerviosas de 

carácter permanente y esta pérdida suele producirse antes de que la 

pérdida de AV llegue a manifestarse clínicamente. Los valores numé-

ricos de espesor de la CFNR permiten realizar un seguimiento y detec-

tar cuando los valores dejan de ser normales y empiezan a acercarse 
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a los valores límite o incluso a ser patológicos. Cuando se reduce el 

espesor de la CFNR en un 10% en uno o más cuadrantes o en el es-

pesor medio global de la papila es muy probable que los pacientes ya 

estén afectados por una pérdida de visión (80).

 La cuantificación de pérdida de fibras nerviosas puede ser útil 

tanto en la toma de decisiones a la hora de instaurar un tratamiento 

como para evaluar la evolución y la eficacia de este en los gliomas 

ópticos.

  Al ser la OCT una prueba objetiva, se puede valorar la inclusión 

de esta en el seguimiento y control de los gliomas ópticos.

 Se requiere de la realización de estudios que permitan asociar 

la cuantificación de pérdida de AV con la disminución de espesores en 

la CFNR. 

 El comportamiento clínico de los gliomas y las respuestas al 

tratamiento quimioterápico son difíciles de predecir, por ello, la deci-

sión de elaborar este trabajo de investigación que permita relacionar 

la pérdida de AV por gliomas ópticos con la disminución del espesor 

de la CFNR.
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3. HIPÓTESIS

 La finalidad de este estudio es encontrar una relación entre la 

pérdida de fibras nerviosas en el nervio óptico detectadas mediante 

la realización de una OCT y la pérdida de AV y/o de CV en pacientes 

afectados por gliomas ópticos. Para ello se postulan varias hipótesis a 

analizar en esta tesis. 

3.1. Dado el largo recorrido por la vía óptica del axón de la célula 

ganglionar de la retina que forman las fibras nerviosas que con-

forman el nervio óptico, estas se pueden ver afectadas ante un 

glioma óptico presente en la vía óptica pudiendo ser valorados 

cambios en el espesor de la capa de fibras nerviosas.

3.2. Existe una correlación entre los cambios en la CFNR y la pérdida 

de la AV ante gliomas de la vía óptica. 

3.3. La presencia de glioma en la vía óptica afecta al haz de fibras 

nerviosas del nervio óptico pudiendo verse afectado el campo 

visual de los pacientes que padecen este tipo de gliomas.

3.4. La disminución del espesor de fibras nerviosas conlleva una limi-

tación en la información que se dirige al cerebro como la discri-

minación de los colores o la correcta función pupilar.

3.5. La motilidad ocular, el CV y la función pupilar se ve afectada en 

este tipo de tumores afectando a la AV.
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4. OBJETIVOS

 OBJETIVO PRINCIPAL

• Analizar cambios en el espesor de la capa de fibras nerviosas 

de la retina con la OCT en sujetos que presenten gliomas ópti-

cos.

 OBJETIVOS SECUNDARIOS

• Valorar la posible relación entre la pérdida de AV y la dismi-

nución del espesor de la capa de fibras nerviosas de la retina 

medida con OCT en pacientes afectados de gliomas ópticos.

• Evaluar si la OCT para la medida del espesor de la CFNR de la 

retina podría ser una prueba objetiva que relacione la disminu-

ción de la AV con una disminución del espesor de la CFNR de 

manera que no se necesite la participación del paciente como 

es la medida de la AV para detectar la pérdida de fibras.

• Comprobar si la pérdida de fibras nerviosas cambia en función 

de la localización del glioma.

• Comparar la afectación del campo visual de estos pacientes 

con un grupo de pacientes normales (grupo control).

• Valorar si la presencia del glioma provoca alguna restricción de 

la motilidad del globo ocular.

• Determinar la capacidad en la detección del color y la función 

pupilar en pacientes con gliomas ópticos para evaluar la inte-

gridad de la vía visual.
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5. MATERIAL Y MÉTODO

5.1. DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN

5.1.1. Procedimiento selección muestra

 En el estudio transversal se evaluaron 98 ojos pertenecientes 

a 26 casos de pacientes del Hospital La Fe, de Valencia con edad de 

14.70±9.71 años (3-41), que presentaban gliomas en el nervio ópti-

co, en el quiasma o en ambas localizaciones simultáneamente que 

forman parte del grupo estudio, y un grupo control formado por 25 

casos de pacientes sanos y emétropes extraídos aleatoriamente de 

los datos de pacientes del Hospital de la Ribera, de Alcira con edad 

de 13.71±7.50 años (4-30), a los que se les realizaron las pruebas de 

OCT, AV, color, CV, función pupilar y motilidad ocular. Se descartó un 

ojo por evisceración y tres por no presentar glioma en la vía óptica a 

evaluar

 La toma de medidas del estudio del grupo de gliomas se llevó 

a cabo en el Hospital Universitario y Politécnico “La Fe” de Valencia en 

el Departamento de Oftalmología Infantil bajo la supervisión del Dr. 

Honorio Barranco entre los años 2017 y 2021, y se escogió por ser el 

Hospital centro de referencia de la Comunidad Valenciana en la valo-

ración de tumores cerebrales pediátricos. 

 Para conseguir sujetos ya diagnosticados que deseasen parti-

cipar en las valoraciones visuales de esta tesis, se realizó una primera 

búsqueda en el año 2017 en la base de datos del hospital de pacien-

tes oncológicos con diagnóstico de gliomas cerebrales (n=152, siendo 
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n el número de pacientes) proporcionada por la oncóloga de dicho 

hospital. Tras la revisión de las historias clínicas de los pacientes del 

listado proporcionado, se descartaron 25 casos de pacientes que ha-

bían fallecido a causa de sus gliomas. Posteriormente, se llevó a cabo 

una segunda búsqueda en el año 2019 para incluir más pacientes a 

la lista de casos (n=14). Tras la revisión de las historias clínicas de los 

pacientes de este segundo listado proporcionado, se descartó 1 caso 

que había fallecido a causa de su glioma. 

 Adicionalmente se realizó una selección de pacientes que acu-

dían a la consulta de oftalmología siguiendo un protocolo de revisio-

nes de su visión por presentar un glioma óptico. Se incluyeron cinco 

casos nuevos diagnosticados de glioma óptico en la consulta de Of-

talmología Infantil durante la realización del trabajo. El resto de los 

sujetos ya estaban incluidos en los listados previos proporcionados 

por el Departamento de Oncología del hospital. 

 Finalmente, se revisaron las historias clínicas de los 145 sujetos 

potenciales. De entre los posibles casos se incluyeron algunos pacien-

tes no pediátricos, que fueron diagnosticados y tratados en su día de 

sus gliomas en el departamento de Oftalmología Infantil del hospital 

“La Fe”, pero que continúan realizando el control de sus gliomas en el 

hospital.

Se encontró en la base de datos una amplia variedad de diagnósti-

cos. En este estudio nos interesan los gliomas que involucran a uno 

o los dos nervios ópticos, con o sin afectación quiasmática y/o retro-

quiasmática, por lo que tras una revisión exhaustiva de los historia-
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les clínicos de los pacientes encontrados y tras aplicar los criterios 

de inclusión y exclusión, se obtuvo una muestra para el grupo de es-

tudio clínico transversal con 26 sujetos (11 hombres y 15 mujeres) 

diagnosticados de gliomas del nervio óptico del Hospital Universitario 

y Politécnico de “La Fe” de Valencia. La edad media fue de 14.70±9.71 

(rango de edad de 3 a 41 años). 

 De los 26 sujetos de estudio, 15 casos tuvieron el diagnóstico 

confirmado de padecer neurofibromatosis tipo 1 (NF1). De los 52 ojos, 

se descartó uno por evisceración y tres ojos por no estar afectados 

por glioma óptico. Finalmente, en el estudio se analizaron 48 ojos per-

tenecientes a sujetos del grupo que presentaba gliomas ópticos.

 

BBDD 2017 

n=152 

BBDD 2019 

n=14 

CONSULTA  

n=5 

 

-25 -1 

n=145  

n=26 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

Figura 25. Flujograma del proceso de selección (n=número de sujetos).
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 En la Figura 25 se muestra el flujograma del proceso selectivo 

realizado para el grupo estudio.

 Para poder realizar valoraciones de los posibles cambios en los 

resultados de las pruebas se utilizó un grupo control cuyas medidas 

se realizaron en el Hospital de la Ribera (Alcira, Valencia). Este grupo 

estuvo compuesto por pacientes normales con rango de edades si-

milares al grupo de estudio. El grupo control estuvo formado por 25 

sujetos sanos y emétropes (15 mujeres y 10 hombres) con AV≥0 en 

uno o ambos ojos por lo que el total de ojos examinados fue de 50 en 

cada grupo control. La edad media fue de 13.71±7.50 (rango de edad 

de 4 a 30 años).

 Este estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investiga-

ción en Humanos de la Comisión de Ética en Investigación Experi-

mental de la Universitat de València con número de procedimiento 

H1505456667958 cumpliendo los principios fundamentales estable-

cidos de la Declaración de Helsinki, en el Convenio del Consejo de 

Europa relativo a los derechos humanos y los requisitos establecidos 

en la legislación española en el ámbito de la investigación biomédica, 

la protección de datos de carácter personal y la bioética.

5.1.2. Criterios de inclusión y exclusión

Para la inclusión en el estudio se siguió el siguiente criterio en cada 

persona en base al grupo de pertenencia:

Grupo estudio:
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• Sujetos vivos con diagnóstico de glioma de la vía óptica en un 

ojo 

• que afectara al nervio óptico, al quiasma o que estuviera locali-

zado en ambos sitos a la vez.

• Sujetos que colaborasen en la realización de las pruebas.

• Sujetos de los que se obtuvieran resultados confiables en las 

pruebas realizadas.

Grupo control:

• Sujetos sanos sin problemas visuales u oculares.

• Tener una AV en visión lejana de 0 en logMAR o mejor en cada 

ojo separadamente.

• No presentar alteraciones oculomotoras, del color o pupilares.

• Disponer de una función retiniana/neural normal.

• No tomar medicación que pudiese influir en los resultados.

Siendo descartados para el estudio aquellos participantes que incum-

pliesen alguno de los criterios anteriormente citados.

5.2. PRUEBAS A REALIZAR

 Se realizaron varias pruebas para evaluar la integridad de la 

vía visual. Siguiendo la orientación del Comité de Evaluación de la 

Respuesta en Neurofibromatosis y Schwannomatosis que consideró 

como biomarcadores potenciales de la función visual la medida de la 
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agudeza visual (AV), el Campo Visual (CV), pruebas de visión del color, 

la valoración del disco óptico, el estrabismo, nistagmo, proptosis, po-

tenciales visuales evocados (PVE) y la OCT (82).

 A continuación, se muestran las pruebas que se realizaron en 

esta tesis:

5.2.1. Medida de la agudeza visual con alta y baja 

sensibilidad al contraste

 La AV es la prueba más utilizada para medir la función visual de 

los pacientes. Mide la capacidad del sistema visual humano para de-

tectar la presencia o ausencia de los objetos (agudeza de detección), 

percibir dos puntos separados por un ángulo mínimo de resolución 

como dos puntos diferentes (agudeza de resolución) y reconocer for-

mas, detalles y la orientación de los objetos (agudeza de reconoci-

miento). Para presentar una AV óptima se tiene que integrar tanto 

el ajuste óptico de las estructuras del ojo como el perfecto funciona-

miento de la vía visual y la corteza cerebral (83). La evaluación de la AV 

es una prueba muy importante en niños con gliomas ópticos ya que 

la disminución de esta es una indicación para iniciar el tratamiento.

 Para las medidas de AV se utilizan los test logarítmicos de AV 

con alto y bajo contraste. Estos test presentan una progresión de ta-

maño logarítmica en las letras, lo que implica un valor constante de 

un nivel al otro; el mismo número de letras en cada línea; legibilidad 

igual o similar y puntaje clínico en unidades LogMAR; así como un mé-

todo para dar crédito a cada letra adicional leída correctamente. Estos 
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nuevos factores han conferido a la medición de la agudeza visual ma-

yor confiabilidad, exactitud y reproducibilidad (69)

 Se emplearon en esta tesis pruebas estandarizadas que ofrez-

can los resultados en forma logarítmica ya que una pérdida de dos 

líneas en esta escala implica el inicio del tratamiento. Se utilizó una 

prueba logarítmica para alto contraste “Chart 2000” y el test SLOAN 

para bajo contraste con valores para ser utilizados a 4 metros pudién-

dose variar, en caso de necesidad, la distancia de presentación para 

el cálculo de la AV. El test logarítmico para alto contraste “Chart 1” y el 

test de SLOAN son optotipos formados por letras que están diseña-

das sobre cuadrículas (Figura 26 y 27). 

 Estos tests están diseñados para presentarse a 4 metros, pero 

se puede modificar la distancia de presentación y calcular la AV al-

canzada en aquellos pacientes que no consiguen ver los optotipos a 

4 metros. En ellos el tamaño de la letra es la única variable que cam-

bia de un nivel a otro. Cada nivel tiene cinco letras y ese número es 

constante en cada nivel siendo el espacio entre ellas proporcional al 

tamaño de la letra.
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Figura 26: Test logarítmico para alto contraste “Chart 1” utilizado en el estudio.

Figura 27: Test SLOAN de bajo contraste utilizado en el estudio.
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 Se utiliza la notación logMar en la que una AV de 1 en escala 

decimal tiene un mínimo ángulo de resolución (MAR) de 1´ y su ano-

tación en logMAR es 0.0 mientras que si la AV es de 0.5 tiene un MAR 

de 2´ y logMAR de 0.3 (84)

 En el estudio realizamos la medida de la AV con alta y baja 

sensibilidad al contraste utilizando el test logarítmico “Chart 1” para 

alta sensibilidad al contraste y el test SLOAN para baja sensibilidad al 

contraste. Los optotipos se presentaron a 4 metros y se anotó la AV 

obtenida. Cuando algún caso presentaba una AV muy deprimida, se 

presentaban los optotipos a una distancia inferior y se calculaba la AV 

correspondiente a la distancia de presentación del test.

 La medida de la AV se realizó de forma monocular mantenien-

do el otro ojo ocluido con un parche. No se realizó la medida de la AV 

binocular porque en este estudio nos interesaba evaluar la vía visual 

de cada ojo por separado. 

 En esta tesis se utilizaron los mismos optotipos en todas las me-

didas de AV realizadas y bajo las mismas condiciones de iluminación. 

 En el análisis, definimos el impedimento visual como una varia-

ble binaria que toma el valor de uno si el sujeto tiene un impedimento 

visual nada o ligero ≤0.5 con la AV corregida obtenida con el test de 

alto contraste, y de dos con un impedimento leve o moderado >0.5 

con la AV corregida obtenida con el test de alto contraste. Se tuvo en 

cuenta la Clasificación Internacional de Enfermedades y Problemas 

Relacionados con la Salud (International Statistical Classification of 
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Diseases and Related Health Problems 10th Revision (ICD-10)-WHO 

Version for 2019) (85).

5.2.2. Evaluación de la función pupilar

 La evaluación de la función pupilar está considerada como una 

prueba neurológica ya que de ella podemos obtener información del 

estado de las vías visuales anteriores, de las vías pupilares aferentes y 

de las vías oculosimpáticas.  Para obtener una buena visión, es nece-

sario que funcione la vía aferente pero también que quede regulada 

la cantidad de luz que entra en el ojo, así como la detección de si un 

objeto está cerca o lejos.

• Reflejo pupilar: variación del diámetro de la pupila ante dife-

rentes intensidades de luz. Se produce tras varias sinapsis en 

el recorrido de la vía visual. La activación de las células fotorre-

ceptoras de la retina transmite el estímulo en el área pretectal, 

la información es transmitida tras establecer sinapsis al núcleo 

accesorio del nervio oculomotor (parasimpático) (núcleo de 

Edinger-Westphal) y el centro cilioespinal de la médula espinal 

(13).  

• Contracción de la pupila: desde el núcleo accesorio del 

nervio oculomotor la información se transmite al ganglio 

ciliar y, tras establecer sinapsis alcanzan el músculo esfín-

ter de la pupila (miosis).  

• Dilatación de la pupila: tras establecer sinapsis en el centro 

cilioespinal de la médula espinal y de nuevo en el ganglio 
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cervical superior, las fibras simpáticas posganglionares al-

canzan el m. dilatador de la pupila con las arterias de este 

(midriasis).

Figura 28. Respuesta pupilar ante un estímulo luminoso (izquierda) y acomodativo 

(derecha) (9).
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 La exploración de la función pupilar se realizó con una linterna 

puntual para evaluar la respuesta a la luz y bajo las mismas condicio-

nes de iluminación fotópicas en todos los sujetos. Se le pidió al sujeto 

que mirase un optotipo de lejos y se le iluminó con la linterna por la 

parte lateral el ojo derecho observando la pupila del ojo que ilumina-

mos para valorar la respuesta directa. Se realizó la misma prueba con 

el ojo izquierdo. También se evaluó la respuesta consensual. Al ilumi-

nar el OD se observó la reacción pupilar en el OI y viceversa. Finalmen-

te se realizó la iluminación alternante de ambos ojos para descartar 

un defecto pupilar aferente relativo.

5.2.3. Evaluación de la motilidad ocular

 El estudio de la motilidad ocular nos permite evaluar los movi-

mientos oculares en las nueve posiciones de mirada y descartar cual-

quier restricción provocada por el tumor. De esta forma se evalúa el 

funcionamiento de los seis músculos extraoculares que están involu-

crados en el movimiento de los ojos. 

 En la figura 29 podemos observar el anillo tendinoso de Zinn 

y las inserciones musculares al globo ocular. En posición primaria de 

mirada (PPM) el eje visual y el eje de la órbita difieren en 23º.
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Figura 29: Visión superior de los músculos extraoculares del globo ocular (13).

 La evaluación de la motilidad del globo ocular se realiza me-

diante pruebas de seguimiento en las nueve direcciones principales 

de mirada (al frente, derecha, izquierda, arriba, abajo, arriba y a la 

izquierda, arriba y a la derecha, abajo y a la izquierda, y abajo y a la 

derecha).  En la figura 30 se representan los músculos que se activan 

en cada dirección para los dos ojos. 

 Se le indicó al paciente que siguiera la luz de la linterna con los 

ojos sin mover la cabeza. La prueba se realizó en un primer momento 

de forma binocular evaluando las versiones para tener una estima-

ción global del funcionamiento de los músculos extraoculares. Segui-

damente, si observamos alguna anomalía, se analizaron las duccio-

nes, que son los movimientos monoculares, para detectar la función 

de los músculos de cada ojo por separado.
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Figura 30. Función de los músculos extraoculares (13).

5.2.4. Prueba de visión del color

 El cerebro procesa la imagen percibida tras la trasformación 

de la misma en tres imágenes: la primera es la que se transforma en 

los fotorreceptores, la segunda se realiza a nivel de las células bipo-

lares y la tercera en las células ganglionares que son las que llevan la 

información al córtex visual (86). 

 En la retina tenemos dos tipos de fotorreceptores: los conos y 

los bastones.

 Los bastones responden a condiciones fotolumínicas bajas y 

solo disponen de un tipo de pigmento, la rodopsina, que no nos per-

mite diferenciar los colores.
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 Los conos responden a condiciones fotolumínicas elevadas 

como las que se dan en condiciones diurnas y podemos encontrar 

tres tipos de conos diferentes en función de los pigmentos u opsinas 

que contengan y que presentan a su vez una sensibilidad espectral 

diferente. Cuando nos encontramos en situaciones con iluminación 

fotópica, los conos se estimulan y somos capaces de discriminar los 

colores, en cambio en condiciones de iluminación escotópica, funcio-

nan los bastones que nos permiten apreciar el nivel de luminosidad, 

pero no la percepción de los colores (87). 

 La visión del color es tricromática, es decir podemos obtener 

cualquier color con la mezcla de tres colores primarios. Por ello, tene-

mos tres tipos de conos con sensibilidades espectrales diferentes, es 

decir, sus pigmentos son sensibles a longitudes de onda diferentes, 

así tenemos conos más sensibles a longitudes de onda largas o conos 

L, conos sensibles a longitudes de onda medias o conos M y conos 

sensibles a longitudes de onda corta o conos S. La distribución de 

los diferentes tipos de conos no es homogénea. La proporción de co-

nos en la mácula, según De Valois sigue una proporción L:M:S tal que 

10:5:1, siendo los conos tipo S muy escasos en la zona macular (88) .

 Una forma de comprobar que la vía visual funciona correcta-

mente es mediante la realización de pruebas de detección del color. 

Entre las diferentes pruebas de detección del color, encontramos los 

test de ordenación que consisten en ordenar un conjunto de piezas 

de colores que presentan la misma luminosidad en orden según se 

parezcan empezando por una pieza que siempre es la primera (87).
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 La prueba de la visión del color de Farnsworth Munsel D-15 (Fi-

gura 31) es una versión reducida de 15 piezas del Farnsworth Munsel 

100 Hue Test que consta de 100 piezas. Esta prueba consiste en orde-

nar las piezas que son botones de colores de acuerdo con el primer 

botón de referencia que siempre es el mismo. Debe colocar al lado el 

botón que más se parezca en color y así hasta completar las 15 piezas.  

Esta prueba detecta defectos en la visión del color como ceguera para 

los colores rojo-verde, amarillo-azul u otros defectos del color. (89)

Figura 31: Prueba Farnsworth Munsel D15 (89).

 En este caso lo que se pretende es encontrar alguna altera-

ción en la visión de los colores no tanto a nivel de discromatopsias 

congénitas sino por una lesión de la vía óptica que pueda afectar a la 

percepción de los colores. La percepción de la visión de los colores se 

realiza en el área V4 de la corteza estriada. Si detectamos alguna ano-

malía en la visión de los colores podemos suponer que algún tramo 

de la vía visual está afectado por el glioma (87,89).
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 La prueba se realizó de forma monocular para detectar alguna 

anomalía cromática en la vía óptica provocada por la interrupción de 

la transmisión de la información neuronal al cerebro y podría verse 

afectada la vía visual de un ojo y la del otro no. La prueba consistió en 

ordenar 15 botones de colores empezando desde un botón inicial e ir 

colocando a su lado el botón del color más parecido hasta ordenar los 

15 botones.

5.2.5. Prueba del campo visual

 Con la medida de la AV y las pruebas de color evaluamos la 

función visual de la fóvea que es la localización anatómica del ojo que 

nos permite la apreciación de los detalles finos y la discriminación del 

color entre otras muchas características del proceso de visión. La fó-

vea ocupa una porción inferior al 1% del campo visual por lo que para 

evaluar la integridad del campo visual necesitamos realizar una prue-

ba que evalúe cuantitativamente la función visual periférica como es 

la perimetría visual (90).

 La campimetría o perimetría visual es una prueba visual que 

se realiza para evaluar el CV. En función de la localización de la lesión 

a lo largo de la vía óptica y de la vía visual obtendremos un patrón de 

pérdida de visión determinado que nos permitirá localizar el tumor 

desde el nervio óptico hasta la corteza visual occipital que es donde la 

imagen es finalmente procesada.
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Figura 32. Extensión espacial de un campo visual normal. A. Campo visual monocular. 

B. Campo visual binocular (63).

 El campo visual monocular comprende todo el espacio que 

un ojo puede ver en un instante teniendo la mirada fija en un punto 

y está limitado por las características anatómicas de la persona. Las 

dimensiones monoculares del campo visual en una persona normal 

comprenden hasta los 60º a nivel superior y hasta los 70º-75º a nivel 

inferior. En sentido horizontal el campo visual se extiende nasalmente 

hasta los 60º-65º y en sentido temporal hasta los 100º-105º (62). Las 
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características anatómicas del paciente pueden hacer variar estos va-

lores. No obstante, el área de extensión de los 30º alrededor del pun-

to de fijación es donde se concentran la mayor densidad de células 

ganglionares retinianas por lo que es más susceptible de ser evaluado 

(57).

 Para el análisis del campo visual en el estudio se utilizó el cam-

pímetro computerizado Humphrey (Zeiss, versión 5.1.2) (Figura 33). 

La prueba se realizó de forma monocular y con la compensación ópti-

ca de los sujetos del estudio.

Figura 33. Campímetro de Humphrey.



 La prueba consiste en proyectar sobre una cúpula estímulos 

luminosos de diferentes intensidades en diferentes localizaciones 

del CV. El paciente debe ir con su defecto refractivo compensado y 

la prueba se realiza de forma monocular y con iluminación ambiente 

muy reducida incluso en oscuridad. Cuando el paciente percibe la luz, 

aprieta el pulsador y queda registrado en el campímetro. Se pueden 

elegir dos tipos de estímulo:

• Estímulo blanco sobre fondo blanco.

• Estímulo azul sobre fondo amarillo.

 Al realizar una campimetría con el campímetro Humphrey de-

bemos considerar los siguientes parámetros (Figura 34. Círculo ama-

rillo):

	 Iluminación de Fondo. La iluminación de fondo utilizada son 

31.5 Apostilbs (Abs).

	 Tamaño del Estímulo. Se representa en números romanos del 

I al V. El tamaño I corresponde a un tamaño de 0.25 mm2, el II a 

1 mm2, el III a 4 mm2, el IV a 16 mm2 y el V a 64 mm2.

	 Intensidad del Estímulo. La intensidad del estímulo utilizado 

nos da el valor de sensibilidad de la retina a ese estímulo. 

	 A mayor intensidad del estímulo, menor sensibilidad de la reti-

na en ese punto y viceversa.

	 Duración del Estímulo. La duración del estímulo es de 0.2 se-

gundos (s).

	 Control de la Fijación. El campímetro dispone de un sistema de 
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control de la fijación mediante el cual tiene localizada la man-

cha ciega y proyecta de forma periódica estímulos en esa zona 

que el paciente no debe responder a ellos. Si detecta el estímu-

lo significa que ha perdido la fijación.

 El campímetro dispone de dos tipos de estrategias para anali-

zar el CV:

• Estrategia Supraumbral. Se realiza para explorar el CV a modo 

de screening. Solo detecta la capacidad que tiene un paciente 

de ver un estímulo o no verlo. Se proyectan 4 estímulos en el 

CV para detectar el umbral y si el paciente es capaz de verlos, 

posteriormente se proyectan los estímulos con intensidad de 

5 dB sobre el umbral. Si el paciente no los ve, el campímetro 

detecta ese estímulo como un escotoma (57).

• Estrategia Umbral. Esta estrategia permite obtener la sensibili-

dad que tiene el paciente en cada punto de su CV. Para detectar 

el umbral, el estímulo se presenta con una intensidad superior 

a la esperada. Si el paciente ve el estímulo, se disminuye la in-

tensidad en pasos de 4 dB hasta que el paciente no lo percibe. 

A continuación, se incrementan 2 dB la intensidad del estímulo 

hasta que el paciente lo visualice de nuevo. El valor obtenido 

representará el umbral de sensibilidad del paciente para ese 

punto. Si el paciente no es capaz de ver por primera vez el estí-

mulo, en lugar de disminuir la intensidad en pasos de 4 dB, se 

aumenta la intensidad la misma cantidad (57).

 Existen otras estrategias que reducen el tiempo de exploración 
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sin perjudicar la fiabilidad de los resultados. Son la estrategia FastPac 

o la SITA. La SITA-Standard tiene una duración entre 4 y 5 min y la SI-

TA-Fast entre 3 y 4 min.

 Un escotoma absoluto es aquella localización del CV en la que 

el paciente es incapaz de percibir algún estímulo luminoso. Un esco-

toma relativo es aquella localización en la que la sensibilidad aparece 

reducida.

 En la interpretación de una campimetría debemos ser capaces 

de analizar los resultados obtenidos y los índices de fiabilidad que nos 

indicarán si la prueba es válida o no (Figura 34, recuadro rojo). Estos 

índices son: 

• Pérdidas de fijación: Se valora la posición del ojo sobre el punto 

de fijación. Para valorar este índice de fijación se proyectan so-

bre la mancha ciega estímulos que no deberían ser percibidos 

por el paciente. Si el paciente es capaz de verlos, se consideran 

una pérdida de fijación. Si las pérdidas de fijación exceden del 

20% aparece el símbolo (XX) y los resultados obtenidos en la 

campimetría no son fiables.

• Falsos positivos: Son respuestas afirmativas del paciente a estí-

mulos que no se han presentado. El límite para considerar una 

prueba válida es del 20%.

• Falsos negativos: Son estímulos con intensidad más elevada 

del umbral del paciente que debería verlos y no los ve. Se de-

ben al cansancio o distracción del paciente. Un exceso del 20% 
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invalida la prueba.

 En la valoración de una campimetría se comprueban los datos 

del paciente y se valora en primer lugar el mapa de grises (Figura 34. 

Círculo azul). Es el más gráfico de todos, pero el más impreciso ya que 

pequeños escotomas pueden pasar desapercibidos, por esta razón, 

nunca se debe emitir juicios definitivos a partir del mapa de grises.

 A la izquierda del mapa de grises se encuentra el mapa nu-

mérico (Figura 34. Círculo naranja). En él se representa el umbral de 

sensibilidad en cada punto del CV explorado y su valor se expresa en 

dB. 

 Para entender el mapa numérico, se representan los mapas 

diferenciales:

• Mapas de Desviación Total (Figura 34. Círculos verdes)

 Compara los valores obtenidos por el paciente con los valo-

res esperados en personas de su misma edad. Los valores negativos 

indican que el paciente tiene menor sensibilidad a la intensidad del 

estímulo que los valores normales esperados para su edad. Debajo 

de este mapa aparece un mapa de símbolos que expresa la probabi-

lidad (valor P) de encontrar el defecto detectado en un paciente de la 

misma edad que no presente patología.

• Mapas de Desviación del Modelo (Figura 34. Círculos rosas)
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 Es un mapa en el que el programa de análisis estadístico corri-

ge los resultados superiores e inferiores a lo esperado para la edad 

del paciente. En este mapa se confirman los escotomas. En el mapa 

inferior se representa la probabilidad de que aparezca un determina-

do defecto en un paciente normal de esa edad.

 El campímetro proporciona unos índices globales que aportan 

información relevante para la valoración de las campimetrías (Figura 

34. Cilindro marrón). Miden pérdidas difusas y localizadas del CV y pro-

porcionan información numérica cuantitativa de fácil interpretación:

	 DM: Desviación Medida o Defecto Medio. Es la desviación del 

modelo del campo medio. Se calcula por la diferencia entre el 

valor de sensibilidad media obtenido por un paciente y el valor 

de sensibilidad media normal de los puntos examinados.

	 DSM: Es la desviación estándar del modelo. Muestra la irregu-

laridad de la superficie de la Colina de Visión del paciente res-

pecto a un grupo de sujetos normales de su misma edad. No 

refleja defectos generalizados, pero se afecta mucho en los lo-

calizados por ello da información de los escotomas. Cuantifica 

la diferencia entre puntos adyacentes. Si existe una depresión 

generalizada, el valor DSM será bajo e indicará una disminu-

ción de la colina uniforme. En cambio, un valor DSM elevado 

indicará una superficie de la Colina irregular ya que existe una 

diferencia de sensibilidad del punto correspondiente al esco-

toma y el adyacente que es presenta una sensibilidad normal.

	 FC: Fluctuación a Corto Plazo. Este índice analiza la consisten-

cia de las respuestas del paciente. Para calcularlo se realizan 
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dos mediciones en diez puntos seleccionados del CV. Si el valor 

de FC es elevado, pero es resto de las pruebas se han realizado 

correctamente, puede ser indicativo de patología ocular inmi-

nente.

	 DSPC: Es el valor DSM corregido. Se calcula tras volver a medir 

en todas las localizaciones que nos proporcionan el valor DSM 

con la FC. Se compara con la Colina de Visión normal para un 

paciente de esa edad y se obtiene la irregularidad que provoca 

la pérdida de CV.

	 PHG: Es la Prueba del Hemicampo del Glaucoma. Evalúa el 

daño provocado por el glaucoma. Compara cinco zonas de la 

mitad superior del CV con las correspondientes simétricas en el 

campo inferior pudiéndose obtener las siguientes respuestas:

• Fuera de los límites normales. Cuando alguna de las zonas 

analizadas, la superior o la inferior obtienen un P<1% o 

dos de las cinco zonas presentan valores inferiores al valor 

normal en un P<0.5%

• Caso dudoso. Cuando cualquier zona de la mitad superior 

del campo difiere de la mitad inferior en un nivel entre 

P<3% pero superior a P<1%.

• Reducción Generalizada de la Sensibilidad. La altura de la 

Colina se reduce de forma uniforme en un nivel P<0.5%

• Sensibilidad Anormalmente Elevada. La altura de la Coli-

na está elevada en su totalidad en un nivel P<0.5%. No se 

compara la zona superior con la inferior.
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• Dentro de los Límites Normales. Cuando no se dan los an-

teriores casos.

	 VFI: Es el índice de campo visual que se mide en porcentaje y 

representa la sensibilidad normal corregida por edad del cam-

po visual de cada paciente. Representa el porcentaje de visión 

útil del paciente y la tasa de pérdidas de células ganglionares, 

por lo que resulta especialmente útil en la evaluación de la pro-

gresión de las patologías en las que se vean afectadas este tipo 

de células. El valor oscila entre 0% para pacientes con el campo 

visual totalmente abolido y el 100% para paciente con el cam-

po visual normal.

 En la realización de las campimetrías se ha utilizado la campi-

metría Central 24-2, prueba de umbral, una iluminación de 31.5 ASB, 

un tamaño III de estímulo, color blanco y la estrategia SITA-Fast para 

niños más pequeños y la SITA-Standard para aquellos pacientes capa-

ces de realizar la prueba durante más tiempo.

 Como índices de campo visual para esta tesis doctoral se tu-

vieron en cuenta la Desviación media (DM), la desviación estándar del 

modelo (DSM) y el VFI, que es un índice de campo visual que realza la 

DM y está diseñado para mejorar la correlación con pérdidas de célu-

las ganglionares.



147

Material y método

Figura 34. Campimetría realizada a un paciente con glioma óptico incluido en el estu-

dio. Imagen cedida por el Dr. Barranco.
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5.2.6. Tomografía de coherencia óptica

 Las neuropatías ópticas son trastornos neurooftalmológicos 

que provocan una disminución de la AV y una alteración de los colo-

res. Una de las técnicas de diagnóstico por imagen más innovadoras 

utilizadas recientemente es la tomografía de coherencia óptica (OCT) 

mediante la que se pueden analizar determinadas estructuras espe-

cíficas de la retina realizando una exploración en tiempo real, sin con-

tacto, in vivo y que proporciona imágenes transversales y volumétri-

cas de la retina con una resolución cercana a la de la histología (66,91).

 La OCT es una técnica de imagen no invasiva, de no contacto y 

muy sensible ampliamente utilizada en oftalmología que consiste en 

realizar cortes tomográficos micrométricos sobre el tejido que que-

remos estudiar y pudiéndolo realizar de forma objetiva y no invasiva 

(92). Permite medir los espesores de la capa de fibras nerviosas en la 

retina, lo que permite la detección de inflamación o atrofia de la capa 

de fibras siendo una técnica muy eficaz en la detección de daño axo-

nal temprano pudiendo predecir el resultado visual (66).

 Como en los gliomas de la vía óptica podemos encontrar com-

presión de las fibras en el recorrido de la vía óptica y en el quiasma 

debido al crecimiento del tumor, esta técnica resulta de gran utilidad 

para predecir la afectación de las fibras.

 La tomografía óptica computerizada se realizó con un OCT 

Zeiss Cirrus (versión 11.0.0.29946). Los parámetros de disco óptico se 

obtienen según protocolo “RNFL and ONH: Optic Disc Cube 200x200” 
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en el que las imágenes se obtienen dentro de un círculo de 3,46 mm 

de diámetro de manera uniforme en torno al centro.

 Las medidas del grosor de la CFNR en la OCT Cirrus se repre-

sentan en un mapa de 4 cuadrantes (superior, inferior, nasal y tempo-

ral) y segmentado en 12 partes como las horas de un reloj. Existe una 

base de datos de normalidad para adultos con la que se comparan las 

medidas, pero no existe una base de datos para menores de 18 años. 

 En la figura 35 se muestra un informe de OCT de fibras de la 

cabeza del nervio óptico realizado durante el estudio en el que se pue-

den observar las pérdidas de fibras en los cuadrantes.
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Figura 35. Informe de OCT de fibras en la cabeza del nervio óptico realizado durante 

el estudio. Imagen cedida por el Dr. Barranco.
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 En la figura 36 se muestra un informe de OCT de fibras macu-

lares realizado durante el estudio en el que se pueden observar el es-

pesor central, el volumen macular y el espesor promedio de las fibras 

de la mácula.

 Los valores de grosor macular están representados sobre la 

rejilla del ETDRS. Está formada por nueve sectores. En el central se 

incluye el valor del grosor medio y le rodean dos anillos, uno interno 

y otro externo. El anillo interno tiene un grosor de 3 mm a partir del 

centro y el grosor del externo representa un área entre de los 3 y los 

6 mm desde el centro. Ambos anillos están divididos en 4 cuadrantes.

 Los valores obtenidos se representan por colores así, los va-

lores representados en rojo se corresponden con valores por debajo 

del percentil 1, en amarillo los valores entre el percentil 1 y por debajo 

del percentil 5, en color verde los valores entre el percentil 5 y el 95, el 

amarillo claro entre el percentil 95 y el percentil 99 y por encima del 

percentil 99 serán de color rosa. En caso de pacientes menores de 18 

años, la OCT no tendrá en cuenta el código de colores (93)

 En el informe de la OCT macular también podemos observar 

tres mapas. El superior muestra el grosor entre la MLI y el EPR en tres 

dimensiones, en el siguiente mapa se observa el fondo de ojo y en el 

último mapa un corte transversal de la retina donde se pueden obser-

var todas las capas (91)
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Figura 36. Informe de OCT de fibras maculares realizado durante el estudio. Imagen 

cedida por el Dr. Barranco.
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 El paciente fijó la mirada en un objeto luminoso (puntual) de 

color rojo y se realizaban las medidas. En los casos en que la visión 

era muy pobre y no se podía observar la luz, se utilizó un puntero lu-

minoso para que el paciente pudiera dirigir la mirada hacia el mismo 

y poder realizar la medida.

 Las medidas de grosor macular se realizaron siguiendo el pro-

tocolo “Macular cube 512x128” en el que se analiza un cubo de di-

mensiones 6x6 mm de 512 escaneos tipo A y 128 líneas de escáner 

horizontal.

 Se midió el espesor medio de la CFNR, el espesor en el cua-

drante inferior, superior, nasal, temporal, el espesor macular medio y 

el volumen macular.

5.3. ANÁLISIS ESTADÍSTICO

 La estadística es la ciencia que estudia los métodos y procedi-

mientos para recoger, clasificar, resumir y analizar datos para la toma 

de decisiones a partir de éstos. Existen dos tipos de estadística (94):

• Descriptiva o deductiva. Es el conjunto de técnicas y métodos 

utilizados para recoger, clasificar, organizar y representar da-

tos en forma de tablas y gráficos. Procesa, describe y resume la 

información contenida en la muestra, a través de unos índices 

denominados estadísticos que son valores numéricos que ca-

racterizan la muestra.
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Incluye el cálculo de la media, error estándar, desviación es-

tándar y rango (máximo / mínimo). Los parámetros cuanti-

tativos se expresan por el valor de la media ± la desviación 

estándar en ocasiones seguida del rango. 

Se realizó el cálculo del valor medio, desviación estándar y 

rango para cada una de las variables medidas.

• Inferencial o inductiva. Es el conjunto de técnicas y métodos 

utilizados para estimar los valores y extraer conclusiones para 

una población a partir de los datos obtenidos de una muestra 

tomada de ella. Las principales técnicas de inferencia son la es-

timación de parámetros en la población a partir de los interva-

los de confianza y el contraste de hipótesis sobre poblaciones.

 Las variables utilizadas son de tipo continuo y cuantitativas por 

lo que los estadísticos empleados son la media, la desviación están-

dar, el valor mínimo, el máximo y el cálculo de percentiles. 

 El análisis estadístico, los cálculos y las representaciones grá-

ficas obtenidas se han realizado mediante el software SPSS (Versión 

26.00) para Windows (SPSS Inc.,Chicago, IL). Los cálculos realizados y 

los análisis estadísticos aplicados se han realizado para todos los da-

tos obtenidos y para cada uno de los grupos formados.

 Se calcularon la media, la desviación estándar (DE), el valor 

máximo, mínimo y los percentiles de todas las variables medidas de 

los sujetos de la muestra tanto del grupo gliomas como del grupo 

control.
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 Las variables evaluadas no siguieron una distribución normal 

por lo que se calcularon la mediana y el rango.

 Posteriormente se realizó el mismo análisis estadístico subdi-

vidiendo el grupo glioma en función de si éste estaba localizado en 

el nervio óptico, en el quiasma o si el glioma afectaba tanto al nervio 

óptico como al quiasma.

 Se analizó el comportamiento de los datos obtenidos utilizan-

do el test Kolmogorov-Smirnov, para un nivel de significación del 5% 

considerándose la normalidad cuando el valor p asociado al estadísti-

co es >0.05, para comprobar que los datos de la muestra seguían una 

distribución normal. Mediante dicho análisis se considera la hipótesis 

nula (H0) por la que la distribución de la variable es normal, y por tan-

to la p debería ser mayor de 0.05 (por norma general el nivel es 0.05 o 

0.01, en este trabajo se ha determinado 0.05). Si p<0.05 se rechaza la 

hipótesis nula (H0), aceptando la hipótesis alternativa (H1), y se consi-

dera que la distribución no se ajusta a la normalidad. 

 Tras el análisis estadístico, los datos seguían una distribución 

no normal por lo que se aplicaron pruebas no paramétricas.

 Como los datos de la muestra no siguen una distribución nor-

mal, el contraste de hipótesis se realizó con una prueba no paramétrica 

que, en este caso fue la U de Mann-Whitney. Esta prueba se utiliza para 

muestras independientes con el fin de contrastar si las medianas de 

los dos grupos son iguales, cuando cada una de las muestras de cada 

población no siguen una distribución normal para muestras pequeñas.
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 Tenemos dos grupos de datos:

	 GRUPO GLIOMAS.
	 GRUPO CONTROL.

 Dentro del GRUPO GLIOMAS tenemos 3 subgrupos depen-

diendo de la localización del tumor:

• Grupo 1. Localizado en el nervio óptico.

• Grupo 2. Localizado en el quiasma óptico.

• Grupo 3. Localizado en el nervio y el quiasma.

5.3.1. Correlación entre parámetros 

 El análisis de correlación calcula la relación lineal existente en-

tre dos variables, en lo que se refiere a la intensidad y sentido (positi-

vo y negativo). Dos variables pueden estar perfectamente relaciona-

das, pero si la relación no es lineal, el coeficiente de correlación no es 

un estadístico adecuado para medir su asociación. 

 El análisis del coeficiente de correlación de Spearman para va-

riables cuantitativas es un índice que mide el grado de covariación 

entre distintas variables relacionadas linealmente.

5.3.2. Análisis de regresión lineal 

 El análisis de regresión lineal es una técnica estadística utili-

zada para estudiar la relación entre variables cuantitativas. Tanto en 
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el caso de dos variables (regresión simple) como en el de más de dos 

variables (regresión múltiple), el análisis regresión lineal puede utili-

zarse para explorar y cuantificar la relación entre una variable llama-

da dependiente o criterio (Y) y una o más variables llamadas indepen-

dientes o predictoras (X1, X2………Xn), así como para desarrollar una 

ecuación lineal con fines predictivos. 

Análisis de regresión lineal múltiple 

Un modelo de regresión lineal múltiple se representa mediante la 

ecuación: 

Y = B0 + B1X1 + B2X2 + ……. + BnXn 

Donde “Y” es la variable dependiente y “X” es la variable independien-

te. Cada variable independiente Xi tiene un coeficiente de regresión o 

pendiente propia Bi. Este coeficiente se interpretará como el cambio 

en la variable dependiente (“Y”), por unidad de cambio en cada varia-

ble independiente (X1, X2 Xn) a igualdad de nivel de las otras variables 

independientes. Además, la ecuación incluye una constante (B0). 

 Se realizó el análisis de regresión lineal múltiple, método pasos 

sucesivos (Stepwise) para examinar y cuantificar la relación entre la AV 

con alto y bajo contraste (variables dependientes) y las variables inde-

pendientes o explicativas (medidas proporcionadas por la OCT y CV)
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6. RESULTADOS

6.1. INTRODUCCIÓN AL ANÁLISIS DE RESULTADOS

 En este apartado se exponen los estadísticos descriptivos y se 

analizan los resultados obtenidos en las pruebas realizadas al com-

parar el grupo estudio y el grupo control, así como al comparar los 

resultados de los subgrupos obtenidos de diferenciar al grupo de pa-

cientes con gliomas (grupo estudio) en función de la localización, de si 

presentan NF1 o de si invaden otras zonas.

 En el apartado 6.2 se exponen los resultados de la medida de 

AV con optotipos de alto y bajo contraste, los valores obtenidos me-

diante la prueba de OCT cuantificando el espesor de la CFNR en el 

nervio óptico y en la mácula, los resultados de la prueba de CV y el 

resultado del resto de pruebas realizadas como las pruebas de color, 

motilidad extraocular y función pupilar, obtenidos en el grupo estudio 

y en el grupo control, así como en los subgrupos obtenidos de dife-

renciar al grupo de pacientes con gliomas en función de la localización 

del tumor (nervio óptico, quiasma y ambas localizaciones), si invaden 

otra zona y si los sujetos analizados presentan NF1 o no.

 Una vez descritos y caracterizados los resultados, en el aparta-

do 6.3 se comparan los datos obtenidos del grupo estudio con los del 

grupo control y los datos obtenidos de dividir el grupo estudio en di-

versos subgrupos, entre ellos en función de la localización del tumor, 

la presencia de NF1 o no y, en base a la AV valorada con caracteres de 

alta sensibilidad al contraste clasificados en dos subgrupos, en fun-

ción de si el impedimento visual es nada o ligero, o leve o moderado. 
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 En el apartado 6.4. se analizan las correlaciones entre los datos 

obtenidos de AV medida con alta y baja sensibilidad al contraste y las 

medidas proporcionadas por la OCT y el CV y en el apartado 6.5. se 

muestra el análisis de regresión lineal múltiple realizado para valorar 

la pérdida de fibras nerviosas de la retina y la reducción del CV con la 

disminución de la AV.

6.2. CARACTERIZACIÓN DE LOS SUJETOS

 Tras el amplio proceso selectivo de la muestra, se analizaron 

98 ojos de 51 sujetos. De estos, 25 eran individuos sanos que se in-

cluyeron como grupo control, con una edad media de 13.71 ± 7.50 

años (4-30). Los otros 26 sujetos (19 con NF1), por sus características 

corresponden al grupo estudio de gliomas con una edad media de 

14.70 ± 9.71 años (3-41). No existieron diferencias estadísticamente 

significativas en cuanto a la edad entre el grupo estudio y el control.

 De los 52 ojos de los 26 sujetos del grupo de estudio se evalua-

ron 48 ojos. Los cuatro ojos excluidos fueron uno por evisceración y 

tres por no tener glioma en la vía óptica. El grupo estudio se subdivi-

dió a su vez en función de la localización del tumor, teniendo 18 ojos 

ubicado el glioma en el N.O., 16 en el quiasma y 14 en ambos (el N.O. 

y el quiasma).

OTRA ZONA
(n=sujetos) N.O. (n=ojos) QUIASMA

(n=ojos)
AMBOS
(n=ojos)

INVADEN         n=9 11.11% (n=2) 43.75% (n=7) 57.14% (n=8)

NO INVADEN    n=17 88.89% (n=16) 56.25% (n=9) 42.86% (n=6)

Tabla 3. Distribución porcentual del tumor en función de si invaden o no otra zona 

localizada postquiasmática.
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 En la tabla 3 se exponen, en los 26 sujetos del grupo estudio, 

los porcentajes de gliomas que invadieron otras zonas diferentes al 

nervio óptico, quiasma o ambas localizaciones simultáneamente.

6.2.1. Descriptiva de la agudeza visual

 En la tabla 4 se muestran los estadísticos descriptivos de los re-

sultados de la medida de AV con alta y baja sensibilidad al contraste en 

escala logMAR obtenidos del grupo de sujetos con gliomas. En la tabla no 

se expone la AV obtenida del grupo control porque todos ellos presenta-

ron una AV mejor o igual a 0 medida en escala logarítmica en cada ojo.

n=48 Media ± DE Mediana (IQR)

AV (alta SC) 0.31 ± 0.32 0.10 (0.33)

AV (baja SC) 0.38 ± 0.05 0.25 (0.24)

Tabla 4. Descriptivos de la agudeza visual con alta y baja sensibilidad al contraste 

(n=ojos).

 Los valores obtenidos de AV en el grupo estudio, medidos con 

baja sensibilidad al contraste, son menores que los obtenidos con alta 

sensibilidad al contraste.

 Se exponen los resultados de AV con alta y baja sensibilidad 

al contraste en escala logarítmica del grupo estudio global y a su vez, 

el grupo estudio se subdividió en función de la localización del tumor 

(tabla 5).
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GRUPO ESTUDIO

GLOBAL
n=48

N.O.
n=18

QUIASMA
n=16

AMBOS
n=14

ALTO
CONTRASTE

Media ± DE 0.31 ± 0.32 0.17 ± 0.21 0.37 ± 0.37 0.42 ± 0.36

Mediana 
(IQR) 0.10 (0.33) 0.10 (0.06) 0.13 (0.70) 0.29 (0.75)

BAJO
CONTRASTE

Media ± DE 0.38 ± 0.05 0.25 ± 0.21 0.44 ± 0.39 0.47 ± 0.33

Mediana 
(IQR) 0.25 (0.24) 0.20 (0.12) 0.26 (0.84) 0.36 (0.69)

Tabla 5. Estadísticos descriptivos de la agudeza visual con alto y bajo contraste me-

didas en escala logarítmica en el grupo estudio global y en la subdivisión del grupo 

estudio en función de la localización del glioma (n=ojos).

6.2.2. Descriptiva de la tomografía de coherencia 

óptica

 En la tabla 6 se muestran los estadísticos descriptivos del gru-

po glioma y del grupo control de las medidas obtenidas mediante OCT 

en el nervio óptico y en la mácula.

 El espesor medio de la CFNR del grupo estudio fue un 30.48% 

menor que en el grupo control. En cuanto a zonas, el cuadrante en el 

que más reducción de fibras se obtuvo fue el inferior, con un 33.78%, 

y el que menos tuvo fue el nasal con un 16.66% menor de espesor.

 A nivel de la mácula, los valores medidos también fueron me-

nores en el grupo glioma, concretamente el espesor central fue un 

2.74% menor, el espesor medio un 7.34% menor y el volumen macu-

lar presentó una reducción del 7.63%.
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OCT

GRUPO GLIOMAS
n=48

GRUPO CONTROL
n=50

Media ±DE Mediana (IQR) Media ±DE Mediana (IQR)

Espesor medio 
CFNR (µm) 70.13 ±19.36 64.00 (32.25) 100.88 ±12.50 100.00 (16.75)

CFNR superior 
(µm) 86.23 ±30.04 79.00 (45.50) 124.84 ±22.56 128.00 (35.25)

CFNR nasal (µm) 58.04 ± 10.26 57.00 (11.00) 69.64 ±11.82 72.00 (20.50)

CFNR inferior (µm) 82.83 ± 31.31 73.00 (53.25) 125.08 ±24.19 123.00 (20.50)

CFNR temporal 
(µm) 53.67 ± 27.70 47.00 (14.75) 76.08 ±14.75 74.00 (20.50)

Espesor macular 
central (µm) 250.15 ±23.07 246.50 (24.00) 257.20 ± 21.17 260.00 (32.50)

Volumen macular 
(mm3) 9.45 ± 0.68 9.55 (1.10) 10.23 ± 0.49 10.30 (0.72)

Espesor macular 
medio (µm) 263.87 ±19.83 265.50 (29.50) 284.76 ± 13.18 285.00 (20.50)

Tabla 6. Estadísticos descriptivos de las medidas obtenidas mediante tomografía de 

coherencia óptica (OCT) en el grupo estudio y el grupo control.

 En la tabla 7 se comparan las medidas obtenidas mediante OCT 

de ambos grupos evaluados, grupo estudio y grupo control (prueba U 

de Mann-Whitney). 

 
Espesor 
medio 
CFNR 
(µm)

CFNR 
superior 

(µm)

CFNR 
nasal 
(µm)

CFNR 
infe-
rior 
(µm)

CFNR 
tem-
poral 
(µm)

Espesor 
macular 
central 

(µm)

Volu-
men 

macular 
(mm3)

Espesor 
macular 
medio 
(µm)

p-valor <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001 0.10 <0.001 <0.001

Tabla 7. Comparación de las medidas obtenidas mediante tomografía de coherencia 

óptica (OCT) entre el grupo control y el grupo gliomas
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 Al comparar los resultados entre ambos grupos mediante la 

prueba U de Mann-Whitney se obtienen diferencias estadísticamente 

significativas (p≤0.05) en todos los parámetros evaluados excepto en 

el espesor macular central, siendo los valores obtenidos menores en 

el grupo estudio.

 El grupo estudio a su vez, se dividió en subgrupos en función 

de la localización del tumor. En la tabla 8 se presentan los resultados 

descriptivos de las medidas de OCT del grupo estudio y de los subgru-

pos de este mismo grupo en función de la localización del tumor.
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OCT

GRUPO ESTUDIO 

GLOBAL
n=48

N.O.
n=18

QUIASMA
n=16

AMBOS
n=14

CF
N

R

Espesor 
medio (µm)

Media ± 
DE 70.13 ± 19.36 78.56 ± 20.46 67.75 ± 19.54 62.00 ± 13.80

Mediana 
(IQR) 64.00 (32.25) 77.00 (42.75) 59.50 (32.75) 55.50 (21.00)

Superior
(µm)

Media ± 
DE 86.23 ± 30.04 98.67 ± 27.06 83.25 ± 33,84 73.64 ± 24.24

Mediana 
(IQR) 79.00 (45.50) 99.00 (47.00) 71.00 (48.00) 66.50 (40.50)

Nasal
(µm)

Media ± 
DE 58.04 ± 10.26 59.89 ± 9.90 59.06 ± 12.06 54.50 ± 8.07

Mediana 
(IQR) 57.00 (11.00) 59.00 (11.25) 56.50 (23.25) 57.00 (7.5)

Inferior
(µm)

Media ± 
DE 82.83 ± 31.31 94.17 ± 32.89 80.25 ± 30.84 71.21 ± 26.48

Mediana 
(IQR) 73.00 (53.25) 97.00 (61.50) 73.00 (51.75) 60.50 (29.50)

Temporal
(µm)

Media ± 
DE 53.67 ± 27.70 61.89 ± 41.58 47.94 ± 10.80 49.64 ± 15.03

Mediana 
(IQR) 47.00 (14.75) 46.00 (28.00) 46.50 (13.00) 47.00 (11.00)

M
ÁC

U
LA

Espesor 
central 

(µm)

Media ± 
DE 250.15 ± 23.07 255.17 ± 2.,71 249.06 ± 14.76 244.93 ± 21.26

Mediana 
(IQR) 246.50 (24.00) 252.00 (36.00) 245.50 (21.75) 238.50 (15.75)

Volumen
(mm3)

Media ± 
DE 9.45 ± 0.68 9.82 ± 0.52 9.38 ± 0.78 9.06 ± 0.52

Mediana 
(IQR) 9.55 (1.10) 9.90 (0.53) 9.30 (1.22) 9.05 (0.72)

Espesor 
medio (µm)

Media ± 
DE 263.87 ± 19.83 272.89 ± 14.88 260.94 ± 22.24 255.64 ± 19.12

Mediana 
(IQR) 265.50 (29.50) 275.00 (17.50) 258.50 (37.75) 256.00 (21.75)

Tabla 8. Descriptivos de las medidas de tomografía de coherencia óptica (OCT) en el 

nervio óptico y en la mácula en el grupo estudio y en los subgrupos del grupo estudio 

en función de la localización del glioma (n=ojos).
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 En la figura 37 se muestra el gráfico de diagrama de cajas, en el 

cual se compara el espesor medio de la CFNR entre el grupo gliomas 

y el grupo control. La diferencia de medias a nivel de tanto por cien, 

muestra que dicho espesor medio es un 30.48% menor en el grupo de 

estudio (gliomas) que en el control

Figura 37. Comparación del espesor medio de la CFNR en el grupo estudio y el grupo 

control.
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Figura 38. Comparación de espesores de CFNR en el cuadrante inferior entre el grupo 

estudio y el grupo control.

Figura 39. Comparación del espesor de la CFNR en la zona superior entre el grupo 

estudio y el grupo control.
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 En las figuras 38 y 39 se comparan los espesores obtenidos 

mediante OCT de la CFNR en los cuadrantes inferior y superior res-

pectivamente. En el cuadrante inferior el valor obtenido en el grupo 

de pacientes que presentaban glioma fue de 82.83 ± 31.31 µm y en el 

grupo control fue de 125.08 ± 24.19 µm. Mientras que el valor obteni-

do en el cuadrante superior en el grupo de pacientes que presentaba 

glioma fue de 86.23 ± 30.04 µm y en el grupo control fue de 124.84 ± 

22.56 µm.

 Las figuras 40 y 41 muestran la comparación entre el grupo es-

tudio y el grupo control de los espesores obtenidos mediante OCT de 

la CFNR en los cuadrantes nasal y temporal respectivamente. El valor 

medio obtenido de la CFNR en el cuadrante nasal en los sujetos con 

glioma fue de 58.04 ± 10.26 µm y en el grupo control de 69.64 ± 11.82 

µm, mientras que en el cuadrante temporal fue de 53.67 ± 27.70 µm 

(grupo gliomas) y de 76.08 ± 14.75 µm (grupo control).
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Figura 40. Espesores de CFNR en la zona nasal en el grupo estudio y el grupo control.

Figura 41. Espesores de CFNR en la zona temporal en el grupo glioma y el grupo 

control.
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 En la figura 42 se muestra en el gráfico radial la cuantía de la di-

ferencia en tanto por cien entre el grupo estudio con el grupo control. 

Las variables analizadas han sido los cuatro cuadrantes en los que se 

dividide el espesor de la capa de fibras nerviosas en el anillo neurorre-

tiniano, encontrando diferencias significativas en los cuatro cuadran-

tes analizados (p<0.01). La mayor diferencia ha sido en la zona inferior 

con un 33.78% de diferencia y el menor cambio en la zona nasal con 

un 16.66%.

Diferencia % espesor CFNR por cuadrantes 

Figura 42. Diferencia en tanto por cien de los espesores de CFNR en los cuatro cua-

drantes entre ambos grupos glioma y control.

 En la figura 43 se comparan los espesores obtenidos mediante 

OCT del volumen macular de la retina entre los pacientes que pre-

sentan glioma y el grupo control. El valor obtenido en el grupo de pa-
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cientes que presentaban glioma fue de 9.45 ± 0.68 mm3 y en el grupo 

control fue de 10.23 ± 0.50 mm3.

Figura 43. Comparación del volumen macular entre el grupo glioma y el grupo con-

trol.

 En la figura 44 se muestran los espesores obtenidos mediante 

OCT del espesor macular medio. El valor obtenido en el grupo de pa-

cientes que presentaba glioma fue de 263.87 ± 19.83 µm y en el grupo 

control fue de 284.76 ± 13.18 µm.
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Figura 44. Comparación del espesor macular medio entre el grupo glioma y el grupo 

control.

6.2.3. Descriptivos del campo visual

 El valor VFI del grupo glioma se redujo en un 22.08% con res-

pecto al grupo control. Al comparar los índices proporcionados por el 

campo visual, VFI (Índice de Campo Visual), DM (Desviación Media) y 

DSM (Desviación Estándar del Modelo) entre el grupo estudio y el gru-

po control, se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

en todos los índices evaluados (p<0.001).
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CV

GRUPO ESTUDIO (n=48)
GRUPO 

CONTROL
n=50GLOBAL

n=48
N.O.
n=18

QUIASMA
n=16

AMBOS
n=14

VFI 
(%)

Media ± 
DE 75.71 ± 28.69 83.11 ± 23.41 76.38 ± 25.54 63.50 ± 35.65 97.16 ± 3.08

Mediana 
(IQR) 89.00 (40.00) 93.00 (24.00) 90.00 (44.00) 78.50 (68.00) 98.00 (3.00)

DM 
(dB)

Media ± 
DE -9.40 ± 9.37 -7.18 ± 7.58 -8.59 ± 8.25 -13.18 ± 11.86 -2.37 ± 1.87

Mediana 
(IQR) -5.35 (13.33) -4.53 (7.93) -3.97 (15.46) -7.75 (20.13) -2.22 (2.03)

DSM 
(dB)

Media ± 
DE 5.71 ± 4.26 3.96 ± 2.50 7.13 ± 5.67 6.35 ± 3.64 2.10 ± 1.32

Mediana 
(IQR) 4.16 (6.23) 3.03 (4.30) 5.30 (11.88) 5.90 (6.11) 1.59 (1.04)

Tabla 9. Estadísticos descriptivos de las pruebas de campo visual en el grupo control, 

en el grupo estudio y en los subgrupos en función de la localización del glioma (n=ojos). 

 En la tabla 9 se indican los resultados de las tres variables ana-

lizadas en las pruebas de CV, tanto en el grupo estudio como en el 

grupo control. Adicionalmente también se presentan los valores ob-

tenidos al dividir a los sujetos en función de la localización del tumor.

VFI (%) DM (dB) DSM (dB)

p-valor <0.001 <0.001 <0.001

Tabla 10. Comparación de las medidas del CV entre el grupo estudio y el grupo control.

 En la tabla 10 se comparan los valores del campo visual entre 

el grupo estudio y el grupo control (prueba U de Mann-Whitney). 

 Al comparar los índices que nos proporciona el campo visual 

mediante la prueba U de Mann-Whitney, VFI, DM y DSM entre el grupo 
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con gliomas y el grupo control, encontramos diferencias estadística-

mente significativas en todos los índices evaluados (p<0,001).

6.3. OTRAS PRUEBAS: COLOR, MOTILIDAD EX-
TRAOCULAR Y FUNCIÓN PUPILAR

 Los resultados de las pruebas del color, la función pupilar y la 

motilidad ocular realizadas al grupo estudio mostraron que uno de 

cada cuatro sujetos de la muestra analizada presentaba problemas 

en la motilidad extraocular. Se encontraron menos sujetos con pro-

blemas de color y de cambios en la función pupilar (Tabla 11). En el 

grupo control, todas estas pruebas realizadas en los 25 sujetos anali-

zados se encontraron dentro de la normalidad.

PRUEBAS REALIZADAS NORMAL ANORMAL

Función pupilar 86.27% 13.73%

Motilidad extraocular 74.51% 25.49%

Color 82.35% 17.65%

Tabla 11. Resultados de las pruebas realizadas al grupo de gliomas.

 Se dividieron los pacientes en función de si fueron diagnosti-

cados de NF1. La Tabla 12 muestra los resultados obtenidos en fun-

ción de las pruebas realizadas (función pupilar, motilidad extraocular 

y pruebas de color) a los pacientes diagnosticados o no de NF1. 
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PRUEBAS REALIZADAS
PACIENTES CON NF1 PACIENTES SIN NF1

NORMAL ANORMAL NORMAL ANORMAL

Función pupilar 86.67% 13.33% 90.48% 9.52%

Motilidad
extraocular 73.33% 26.67% 76.19% 23.81%

Color 76.67% 23.33% 90.00% 10.00%

Tabla 12. Resultado de las pruebas en función la presencia o ausencia de neurofibro-

matosis tipo 1.

 La tabla 13 muestra los resultados obtenidos de las pruebas 

realizadas (función pupilar, motilidad extraocular y pruebas de color) 

al dividir en subgrupos el grupo control en función de la localización 

del tumor. 

GLIOMA
N.O. QUIASMA N.O. + QUIASMA

NORMAL ANORMAL NORMAL ANORMAL NORMAL ANORMAL

Función 
pupilar 83.33% 16.67% 81.82% 18.18% 100% 0.00%

Motilidad 
extraocular 83.33% 16.67% 72.73% 27.27% 62.50% 37.50%

Color 87.50% 12.50% 81.82% 18.18% 75.00% 25.00%

Tabla 13. Resultado de las pruebas realizadas en función de la localización del glioma.

6.4. ANÁLISIS INFERENCIAL

 En este apartado se infiere entre los resultados obtenidos 

comparando diferentes grupos de datos para encontrar las posibles 

relaciones entre ellos, con la finalidad de hacer deducciones, sobre 
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las propiedades, conclusiones y tendencias, a partir de la muestra del 

conjunto analizada de gliomas.

6.4.1. Comparación del grupo gliomas entre sí en 

función de la localización del glioma

 El grupo estudio se dividió en subgrupos en función de la loca-

lización del tumor y se compararon entre sí mediante la prueba U de 

Mann-Whitney.

 La tabla 14 muestra la comparación de las medidas obtenidas 

mediante OCT entre el subgrupo que presentaba el glioma en el NO y 

el subgrupo con glioma en el quiasma.

Espesor 
medio 
CFNR 
(µm)

CFNR 
superior 

(µm)

CFNR 
nasal 
(µm)

CFNR 
inferior 

(µm)

CFNR 
temporal 

(µm) 

Espesor 
macular 
central 

(µm)

Volumen 
macular 
(mm3)

Espesor 
macular 
medio 
(µm)

p-valor 0.09 0.07 0.57 0.25 0.88 0.38 0.08 0.10

Tabla 14. Comparación de las medidas obtenidas con OCT entre el subgrupo con glio-

mas en el nervio óptico y el subgrupo con gliomas en el quiasma.

 Cuando comparamos el subgrupo con gliomas en el nervio 

óptico con el subgrupo de gliomas en el quiasma, no encontramos 

diferencias estadísticamente significativas en ninguno de los pará-

metros evaluados. Sin embargo, se encontró una tendencia hacia la 

significancia entre ambos subgrupos en el espesor medio de la CFNR 

(p=0.09), en el espesor de la CFNR en el cuadrante superior (p=0.07), y 

en el volumen macular (p=0.08).
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 En la tabla 15 se comparan los resultados obtenidos mediante 

OCT entre el subgrupo que presenta los gliomas en el nervio óptico y 

el subgrupo que presenta los gliomas tanto en el nervio óptico como 

en el quiasma.

Espesor 
medio 
CFNR 
(µm)

CFNR 
superior 

(µm)

CFNR 
nasal 
(µm)

CFNR 
inferior 

(µm)

CFNR 
temporal 

(µm) 

Espesor 
macular 
central 

(µm)

Volumen 
macular 
(mm3)

Espesor 
macular 
medio 
(µm)

p-valor 0.03 0.01 0.28 0.03 0.90 0.09 <0.001 0.01

Tabla 15. Comparación de las medidas obtenidas mediante OCT entre el subgrupo 

con gliomas en el nervio óptico y el subgrupo con gliomas tanto en el nervio óptico 

como en el quiasma.

 Se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

en el espesor medio de CFNR (p=0.03) y en los cuadrantes superior 

(p=0.01) e inferior (p=0.03), en el volumen macular (p<0.001) y en el 

espesor macular medio (p=0.01) y una tendencia hacia la significancia 

en el espesor macular central (p=0.09). No se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos subgrupos en el espesor 

de la CFNR en el cuadrante temporal ni en el nasal, al comparar am-

bos grupos (subgrupo con glioma en el NO con el subgrupo con glio-

ma en el NO y quiasma).

 En la tabla 16 se comparan los resultados obtenidos mediante 

OCT entre el subgrupo que presenta los gliomas en el quiasma y el 

subgrupo que presenta los gliomas tanto en el nervio óptico como en 

el quiasma.
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Espesor 
medio 

CFNR (µm)

CFNR 
superior 

(µm)

CFNR 
nasal 
(µm) 

CFNR 
inferior 

(µm) 

CFNR 
temporal 

(µm) 

Espesor 
macular 
central 

(µm)

Volumen 
macular 
(mm3)

Espesor 
macular 
medio 
(µm)

p-valor 0.50 0.61 0.67 0.45 0.76 0.22 0.36 0.73

Tabla 16. Comparación de las medidas obtenidas con OCT entre el subgrupo con 

glioma en el quiasma y el subgrupo con glioma en el nervio óptico y en el quiasma.

 No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

en el espesor medio de la CFNR, ni en ninguno de los cuadrantes (su-

perior, nasal, inferior y temporal). Tampoco se encontraron diferen-

cias significativas en el espesor macular central, el volumen macular y 

en el espesor macular medio entre los subgrupos evaluados.

Figura 45. Espesor medio de la CFNR en el grupo glioma en función de la localización 

del tumor.

 En el diagrama de cajas de la figura 45 se compara la variable 

espesor medio de la CFNR (µm) en función de la localización del tu-

mor.
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 El espesor medio de la CFNR en el grupo que presentó el glioma 

en el nervio óptico fue de 78.56±20.46 µm, en el grupo que presenta 

el glioma en el quiasma fue de 67.75±19.54 µm y en el grupo que pre-

senta el tumor en el nervio óptico y en quiasma fue de 62.00±13.8 µm.

 En los diagramas de cajas de las figuras 46 y 47 se compara el 

espesor de la CFNR en los cuadrantes superior e inferior respectiva-

mente, en función de la localización del tumor.

Figura 46. Comparación del espesor de la CFNR en el cuadrante superior en función 

de la localización del tumor

 El espesor de la CFNR en el cuadrante superior en el subgrupo 

que presentó el glioma en el nervio óptico fue de 98.67±27.06 µm, en 

el subgrupo que presenta el glioma en el quiasma fue de 83.25±33.84 

µm y en el subgrupo con el tumor en el nervio óptico y en quiasma fue 

de 73.64±24.24 µm.
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Figura 47. Comparación del espesor de la CFNR en el cuadrante inferior en función de 

la localización del tumor

 El espesor de la CFNR en el cuadrante inferior en el grupo que 

presentó el glioma en el nervio óptico fue de 94.17±32.89 µm, en el 

grupo que presenta el glioma en el quiasma fue de 80.25±30.84 µm 

y en el grupo que presenta el tumor en el nervio óptico y en quiasma 

fue de 71.21±26.48 µm.

 Las figuras 48 y 49 representan la comparación del espesor 

de la CFNR en los cuadrantes nasal y temporal respectivamente, en 

función de la localización del tumor. 
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Figura 48. Espesor de la CFNR en el cuadrante nasal en función de la localización del 

tumor.

Figura 49. Espesor de la CFNR temporal en el grupo glioma en función de la localiza-

ción del tumor.
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 La comparación entre los subgrupos en cuanto a los paráme-

tros maculares (espesor macular central, espesor macular promedio 

y volumen macular) en función de la localización del tumor, están re-

presentados en las figuras 50, 51 y 52 respectivamente.

Figura 50. Espesor macular central en función de la localización del tumor.

Figura 51. Espesor macular promedio en función de la localización del tumor.
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Figura 52. Volumen macular en función de la localización del tumor.

 Se compararon los valores proporcionados por el CV entre los 

subgrupos en función de la localización del tumor, mediante la prue-

ba U de Mann-Whitney 

 La Tabla 17 muestra la comparación entre los subgrupos con el 

tumor localizado en el NO con el localizado en el quiasma.

VFI (%) DM (dB) DSM (dB)

p-valor 0.96 1.00 0.22

Tabla 17. Comparación de los resultados obtenidos en el CV en pacientes con el tu-

mor localizado en el nervio óptico con los pacientes con el glioma localizado en el 

quiasma.

 No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

en los valores proporcionados por el CV al comparar ambos subgru-

pos (tumor en el N.O con tumor en el quiasma).
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 La tabla 18 muestra la comparación de los valores del CV entre 

sujetos con el tumor en el NO con los que tienen el tumor tanto en el 

NO como en el quiasma (mediante la prueba U de Mann-Whitney)

VFI (%) DM (dB) DSM (dB)

p-valor 0.02 0.05 0.05

Tabla 18. Comparación de los resultados obtenidos en el CV en pacientes con el tu-

mor localizado en el nervio óptico con los pacientes con el glioma localizado en el NO 

y el quiasma.

 Cuando se compararon los resultados entre pacientes con 

gliomas solo en el nervio óptico y pacientes con gliomas tanto en el 

nervio óptico como en el quiasma, se encontraron diferencias estadís-

ticamente significativas en el valor VFI del campo visual (p=0.02) y re-

sultados con tendencia a la significancia en los valores de DM (p=0.05) 

y DSM (p=0.05).

 En la tabla 19 se comparan los resultados obtenidos de las 

pruebas de campo visual realizadas al subgrupo de pacientes que 

presentan el glioma localizado en el quiasma con el subgrupo de pa-

cientes con el glioma localizado en el nervio óptico y en el quiasma.

VFI DM DSM

p-valor 0.15 0.19 0.89

Tabla 19. Comparación de los resultados obtenidos en el CV en pacientes con el tu-

mor localizado en el quiasma con los pacientes con el glioma localizado en el NO y el 

quiasma.



187

Resultados

 No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

(p>0,05) en ninguno de los parámetros evaluados al comparar los gru-

pos con gliomas en el quiasma con el grupo que presentaban gliomas 

tanto en el quiasma como en el nervio óptico

 En la figura 53 se representa el VFI (%) de los subgrupos en 

función de la localización del tumor.

Figura 53. Representación del VFI (%) del grupo glioma en el nervio óptico, en el quias-

ma y en ambas localizaciones.

6.4.2. Comparación del grupo gliomas entre sí en 

función de la presencia de neurofibromatosis 1

 La tabla 20 muestra los estadísticos descriptivos de la agudeza 

visual con alta y baja sensibilidad al contraste medida en escala loga-

rítmica en función de la presencia de NF1. No se producen diferencias 

significativas (p>0.05).
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AV SIN NF1
n=12

CON NF1
n=36

ALTA SC
Media ± DE 0.40 ± 0.45 0.23 ± 0.22

Mediana (IQR) 0.10 (0.90) 0.13 (0.13)

BAJA SC
Media ± DE 0.45 ± 0.41 0.31 ± 0.24

Mediana (IQR) 0.25 (0.84) 0.25 (0.16)

Tabla 20. Estadísticos descriptivos de la agudeza visual con alta y baja sensibilidad al 

contraste medida en escala logarítmica en función de la presencia de neurofibroma-

tosis 1 (n=ojos).

 La figura 54 muestra la comparación del espesor medio de la 

CFNR entre el grupo glioma en función de la presencia de NF1.

Figura 54. Comparación del espesor medio de CFNR en función de la presencia de 

neurofibromatosis 1.

 En las figuras 55 y 56 se compara el espesor de la CFNR inferior 

y superior respectivamente en el grupo glioma en función de la pre-

sencia de NF1.
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Figura 55. Comparación del espesor de CFNR inferior en función de la presencia de 

neurofibromatosis 1.

Figura 56. Comparación del espesor de CFNR superior en función de la presencia de 

neurofibromatosis 1.
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 En el diagrama de cajas de la figura 57 se compara el espesor 

de la CFNR nasal en el grupo glioma en función de la presencia de 

NF1.

Figura 57. Comparación del espesor de CFNR nasal en función de la presencia de 

neurofibromatosis 1.

Figura 58. Comparación del espesor de CFNR temporal en función de la presencia de 

neurofibromatosis 1.
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 En el diagrama de cajas de la figura 58 se compara el espesor 

de la CFNR temporal en el grupo glioma en función de la presencia de 

NF1.

 En la tabla 21 se muestran los estadísticos descriptivos de las 

pruebas de OCT del grupo estudio en función de la presencia o ausen-

cia de NF1.

OCT SIN NF1
n=12

CON NF1
n=36

CF
N

R

Espesor medio 
(µm)

Media ± DE 63.00 ± 18.55 74.50 ± 20.90

Mediana (IQR) 54.00 (24.00) 71.00 (43.00)

Superior (µm)
Media ± DE 81.22 ± 33.19 89.39 ± 31.34

Mediana (IQR) 78.00 (39.00) 89.00 (56.25)

Nasal (µm)
Media ± DE 57.00 ± 9.06 61.22 ± 11.76

Mediana (IQR) 55.00 (10.00) 60.50 (19.25)

Inferior (µm)
Media ± DE 74.00 ± 32.13 90.89 ± 20.06

Mediana (IQR) 67.00 (45.00) 92.00 (52.75)

Temporal (µm)
Media ± DE 39.78 ± 12.11 57.72 ± 34.52

Mediana (IQR) 36.00 (18.50) 47.00 (15.25)

M
ÁC

U
LA

Espesor central 
(µm)

Media ± DE 239.33 ± 23.31 252.78 ± 20.60

Mediana (IQR) 243.00 (19.00) 247.00 (31.25)

Volumen (mm3)
Media ± DE 9.33 ± 0.70 9.55 ± 0.62

Mediana (IQR) 9.50 (1.05) 9.55 (0.88)

Espesor medio 
(µm)

Media ± DE 258.67 ± 19.11 268.50 ± 17.20

Mediana (IQR) 260.00 (30.50) 265.50 (28.00)

Tabla 21. Descriptivos de las pruebas de OCT del grupo estudio en función de la pre-

sencia de NF1 (n=ojos).

 Se producen diferencias significativas en la CFNR inferior 

(p=0.05), temporal (p=0.04) y en el grosor promedio macular (p=0.02) 

existiendo tendencias a nivel de la CFNR en el espesor medio (p=0.06) 

y en el volumen macular (p=0.07).
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Figura 59. Espesor macular central en función de la presencia de NF1.

Figura 60. Espesor macular promedio en función de la presencia de NF1.

 Las figuras 59 y 60 muestran el espesor macular central y el 

espesor macular promedio entre el grupo glioma en función de la pre-

sencia de NF1. 
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 Los cambios en el volumen macular en función de la presencia 

de NF1 están representados en la figura 61.

Figura 61. Volumen macular en función de la presencia de NF1.

 En la tabla 22 se muestran los estadísticos descriptivos de las 

pruebas de CV del grupo estudio en función de si presentan NF1. No 

se producen diferencias significativas en las medianas en ninguna de 

las tres variables de CV analizadas (p>0.05).

CV SIN NF1 
n=12

CON NF1
n=36

VFI (%)
Media ± DE 73.78 ± 21.91 81.61 ± 23.80

Mediana (IQR) 72.00 (40.00) 92.00 (33.00)

DM (dB)
Media ± DE -10.12 ± 7.29 -7.21 ± 7.52

Mediana (IQR) -10.92 (12.58) -4.22 (10.26)

DSM (dB)
Media ± DE 6.80 ± 4.55 5.75 ± 4.94

Mediana (IQR) 7.07 (7.99) 3.27 (7.68)

Tabla 22. Estadísticos descriptivos de las pruebas de CV del grupo estudio en función 

de la presencia de NF1 (n=ojos).
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 En el diagrama de cajas de la figura 62 se compara en tanto por 

cien el VFI entre el grupo glioma en función de la presencia de NF1.

 

Figura 62. Comparación del VFI (%) en función de la presencia de NF1.

Figura 63. Comparación de DM (dB) en función de la presencia de NF1.
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 En el diagrama de cajas de la figura 63 se compara el DM (dB) 

entre el grupo glioma en función de la presencia de NF1.

Figura 64. Comparación del DSM (dB)en función de la presencia de NF1.

 En la figura 64 se compara el DSM (dB) entre el grupo glioma 

en función de la presencia de NF1.

6.4.3. Comparación del grupo gliomas entre sí en 

función de la edad de los casos del grupo estudio

 En la tabla 23 se muestran los estadísticos descriptivos de la 

edad en función de la localización del glioma.
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EDAD n Media ± DE Mediana (IQR)

N.O. 18 13.90 ± 6.66 13.50 (10.25)

QUIASMA 16 18.36 ± 11.32 14.00 (15.00)

N.O.+ QUIASMA 14 13.40 ± 11.59 7.00 (18.00)

Tabla 23. Estadísticos descriptivos de la edad del grupo estudio en función de la loca-

lización del tumor (n=ojos).

Figura 65. Comparación de la edad de los sujetos en función de la localización del 

tumor.

 En la figura 65 se compara la edad de los sujetos en el grupo 

glioma en función de la localización del tumor.

 En la tabla 24 se muestran los estadísticos descriptivos de la 

edad en función de la presencia de NF1.
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EDAD n Media ± DE Mediana (IQR)

SIN NF1 7 21.13 ± 11.18 17.00 (18.25)

CON NF1 19 13.28 ± 8.18 11.00 (10.75)

Tabla 24. Estadísticos descriptivos de la edad de los sujetos del grupo estudio en fun-

ción de la presencia de neurofibromatosis 1 (n=sujetos).

6.4.4. AV alta sensibilidad contraste (baja/normal)

 En el diagrama de cajas de la figura 66 se compara el resultado 

de la AV con alta sensibilidad al contraste entre los subgrupos que 

presentan glioma en función de la localización del tumor.

Figura 66. Comparación de la AV con alta sensibilidad al contraste en función de la 

localización del tumor.

 En la figura 67 se compara el resultado de la AV con baja sen-

sibilidad al contraste entre los subgrupos que presentan glioma en 

función de la localización del tumor.
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Figura 67 Comparación de la agudeza visual con baja sensibilidad al contraste en fun-

ción de la localización del tumor.

 En la tabla 25 se muestran los estadísticos descriptivos de las 

pruebas de OCT de nervio óptico y de mácula en función de dividir la 

AV (logMAR) según el grado de impedimento visual con optotipos de 

alto contraste. Se obtienen todos los resultados altamente significati-

vos (p<0.001), excepto el cuadrante de la CFNR nasal (p=0.055) y en el 

temporal (p=0.638).
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Resultados

OCT
Impedimento visual

Nada o ligero 
n=38

Moderado o severo 
n=10

CF
N

R

Espesor medio (µm)
Media ± DE 74.84 ± 19.07 52.20 ± 3.39

Mediana (IQR) 72.00 (32.25) 52.00 (5.50)

Superior (µm)
Media ± DE 93.74 ± 29.19 57.70 ± 8.13

Mediana (IQR) 94.00 (45.25) 57.00 (13.50)

Nasal (µm)
Media ± DE 59.18 ± 11.14 53.70 ± 3.56

Mediana (IQR) 59.50 (12.75) 54.00 (5.75)

Inferior (µm)
Media ± DE 90.78 ± 30.21 52.60 ± 9.21

Mediana (IQR) 91.50 (55.75) 54.50 (17.75)

Temporal (µm)
Media ± DE 55.84 ± 30.68 45.40 ± 6.41

Mediana (IQR) 47.50 (16.25) 45.50 (6.00)

M
ÁC

U
LA

Espesor central (µm)
Media ± DE 255.18 ± 21.75 231.00 ± 17.88

Mediana (IQR) 248.50 (30.00) 236.50 (10.00)

Volumen (mm3)
Media ± DE 9.61 ± 0.63 8.83 ± 0.52

Mediana (IQR) 9.60 (1.00) 8.80 (0.65)

Espesor medio (µm)
Media ± DE 269.21 ± 14.24 243.60 ± 15.95

Mediana (IQR) 272.00 (23.50) 239.00 (20.00)

Tabla 25. Descriptivos de las pruebas de OCT del grupo estudio en función del grado 

de impedimento de agudeza visual con optotipo de alto contraste (n=ojos).

 En el diagrama de cajas de la figura 68 se compara el resultado 

del espesor medio de la CFNR (µm) en función del grado de impedi-

mento visual.
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Figura 68. Comparación del espesor medio de la CFNR (µm) en función del grado de 

impedimento de agudeza visual con optotipo de alto contraste.

 
Figura 69. Comparación del espesor de la CFNR inferior (µm) en función del grado de 

impedimento de agudeza visual con optotipo de alta sensibilidad al contraste.

 En la figura 69 se compara el resultado del espesor de la CFNR 

inferior (µm) en función del grado de impedimento visual.
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Resultados

 

Figura 70. Comparación del espesor de la CFNR superior (µm) en función del grado de 

impedimento de agudeza visual con optotipo de alto contraste.

En la figura 70 se compara el resultado del espesor de la CFNR supe-

rior (µm) en función del grado de impedimento visual.

En las figuras 71 y 72 se compara el resultado del espesor de la CFNR 

nasal y temporal (µm) respectivamente, en función del grado de im-

pedimento visual.
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Figura 71. Comparación del espesor de la CFNR nasal (µm) en función del grado de 

impedimento de agudeza visual con optotipo de alto contraste.

Figura 72. Comparación del espesor de la CFNR temporal (µm) en función del grado 

de impedimento de agudeza visual con optotipo de alto contraste.
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Resultados

 La figura 73 representa la comparación entre el volumen ma-

cular con el nivel de impedimento visual relacionado con la AV de alto 

contraste.

Figura 73. Comparación del volumen macular (mm3) en función del grado de impedi-

mento de agudeza visual con optotipo de alto contraste.

 La figura 74 representa la comparación entre el espesor macu-

lar central con el nivel de impedimento visual relacionado con la AV de 

alto contraste.
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Figura 74. Comparación del espesor macular central (µm) en función del grado de 

impedimento de agudeza visual con optotipo de alto contraste.

 La figura 75 representa la comparación entre el espesor macu-

lar promedio con el nivel de impedimento visual relacionado con la AV 

de alto contraste.

Figura 75. Comparación del espesor macular promedio (µm)en función del grado de 

impedimento de agudeza visual con optotipo de alto contraste.
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Resultados

 En la tabla 26 se muestran los estadísticos descriptivos de las 

pruebas de CV en el grupo global de gliomas en base al grado de im-

pedimento visual con optotipos de alto contraste. El DSM es el único 

valor que presenta significancia (p=0.003).

CV 
Impedimento visual

Nada o ligero 
n=38

Moderado o severo 
n=10

VFI (%)
Media ± DE 83.76 ± 22.79 42.40 ± 25.65

Mediana (IQR) 93.00 (23.00) 39.11 (38.00)

DM (dB)
Media ± DE -6.77 ± 7.66 -19.41 ± 8.86

Mediana (IQR) -4.23 (8.43) -20.09 (12.35)

DSM (dB)
Media ± DE 4.69 ± 3.80 9.60 ± 3.79

Mediana (IQR) 3.03 (4.26) 9.38 (5.77)

Tabla 26. Descriptivos de las pruebas de campo visual del grupo estudio en función 

del grado de impedimento visual (n=ojos).

 En el diagrama de cajas de la figura 76 se compara el resultado 

del VFI (%) en función del grado de impedimento visual.

Figura 76. Comparación del VFI (%) de campo visual en función del grado de impedi-

mento visual.
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 En la figura 77 se puede observar el resultado de DM (dB) en 

función del grado de impedimento visual.

Figura 77. Comparación del DM (dB) de campo visual en función del grado de impe-

dimento visual.

 

Figura 78. Comparación del DSM (dB) de campo visual en función del grado de impe-

dimento visual.
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 En el diagrama de cajas de la figura 78 se compara el resultado 

de DSM (dB) en función del grado de impedimento visual.

6.4.5. Prueba de color

 Los resultados de las pruebas de OCT están disminuidos en los 

sujetos que presentan alteraciones del color.

COLOR NORMAL
n=36

ALTERADO
n=12

CF
N

R

Espesor medio 
(µm)

Media ± DE 75.19 ± 19.00 54.92 ± 10.80

Mediana (IQR) 72.00 (33.75) 52.00 (4.75)

Superior (µm)
Media ± DE 94.33 ± 29.12 61.91 ± 17.23

Mediana (IQR) 94.00 (44.25) 58.00 (13.00)

Nasal (µm)
Media ± DE 59.47 ± 11.28 53.75 ± 4.27

Mediana (IQR) 59.50 (13.75) 53.00 (7.25)

Inferior (µm)
Media ± DE 91.00 ± 29.42 58.33 ± 23.69

Mediana (IQR) 91.50 (54.00) 54.50 (16.50)

Temporal (µm)
Media ± DE 56.14 ± 31.52 46.25 ± 5.86

Mediana (IQR) 47.50 (16.75) 46.50 (5.25)

M
ÁC

U
LA

Espesor central 
(µm)

Media ± DE 254.36 ± 20.09 237.50 ± 27.49

Mediana (IQR) 248.00 (28.00) 236.50 (13.75)

Volumen (mm3)
Media ± DE 9.62 ± 0.66 8.93 ± 0.49

Mediana (IQR) 9.65 (0.97) 8.85 (0.67)

Espesor medio 
(µm)

Media ± DE 269.61 ± 17.89 246.67 ± 15.22

Mediana (IQR) 272.50 (22.25) 246.00 (21.25)

Tabla 27. Estadísticos descriptivos de las pruebas de OCT del grupo estudio en fun-

ción de la normalidad en función de la prueba de color (n=ojos).
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 En la tabla 27 se muestran los estadísticos descriptivos de las 

pruebas de OCT en función de si la prueba del color es normal o está 

alterada.

 Hay diferencias significativas en las medianas de las tres va-

riables de la mácula y en todas las de la CFNR (p<0.05), excepto en el 

cuadrante temporal (p=0.05).

 En la tabla 28 se muestran los estadísticos descriptivos de las 

pruebas de AV con alta y baja sensibilidad al contraste en función de 

la normalidad en la prueba del color. La AV con alta y baja sensibili-

dad al contraste es peor en los sujetos que presentan alteraciones 

del color. Si bien existen diferencias significativas en los dos tipos de 

medida de la AV en base a tener la percepción del color alterado o no.

COLOR NORMAL
n=36

ALTERADO
n=12

AV ALTA SC (logMAR)
Media ± DE 0.15 ± 0.13 0.77 ± 0.30

Mediana (IQR) 0.10 (0.06) 0.90 (0.56)

AV BAJA SC (logMAR)
Media ± DE 0.23 ± 0.16 0.83 ± 0.28

Mediana (IQR) 0.16 (0.16) 1.00 (0.50)

Tabla 28. Descriptivos de las pruebas de agudeza visual del grupo estudio en función 

de la normalidad de la prueba de color (n=ojos)

 En la tabla 29 se presentan los estadísticos descriptivos del CV 

en función de la normalidad en la prueba del color. Los valores del CV 

también son peores en los sujetos que presentan alteración del color, 

mostrando diferencias significativas en las tres variables analizada 

(p<0.05).
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COLOR NORMAL
n=36

ALTERADO
n=12

VFI (%)
Media ± DE 84.47 ± 20.72 47.17 ± 31.81

Mediana (IQR) 93.00 (24.00) 49.50 (62.00)

DM (dB)
Media ± DE -6.51 ± 6.77 -18.07 ± 10.93

Mediana (IQR) -4.23 (8.99) -18.35 (19.89)

DSM (dB)
Media ± DE 4.91 ± 4.04 8.11 ± 4.17

Mediana (IQR) 3.03 (4.37) 8.40 (6.59)

Tabla 29. Descriptivos de las pruebas de campo visual del grupo estudio en función 

de la normalidad de la prueba de color (n=ojos).

6.4.6. Función pupilar

En la tabla 30 se muestran los estadísticos descriptivos de las pruebas 

de OCT en función de la normalidad en la función pupilar. Se produ-

cen diferencias (p<0.05) en las tres variables de la mácula medidas y 

en las de la CFNR, excepto en el cuadrante nasal y temporal (p=0.134 

y p=0.296).
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PUPILA NORMAL
n=34

ALTERADO
n=14

CF
N

R

Espesor medio 
(µm)

Media ± DE 74.74 ± 18.85 58.93 ± 16.20

Mediana (IQR) 72.00 (32.00) 53.00 (6.75)

Superior (µm)
Media ± DE 92.85 ± 27.98 70.14 ± 29.69

Mediana (IQR) 94.00 (44.75) 60.00 (15.50)

Nasal (µm)
Media ± DE 59.12 ± 11.00 55.43 ± 7.95

Mediana (IQR) 59.00 (12.75) 54.00 (9.25)

Inferior (µm)
Media ± DE 89.50 ± 29.37 66.64 ± 30.92

Mediana (IQR) 91.50 (56.00) 58.50 (23.50)

Temporal (µm)
Media ± DE 57.53 ± 31.90 44.29 ± 7.52

Mediana (IQR) 48.00 (16.50) 46.50 (9.25)

M
ÁC

U
LA

Espesor central 
(µm)

Media ± DE 254.71 ± 20.57 239.07 ± 25.74

Mediana (IQR) 248.00 (31.00) 238.00 (17.25)

Volumen (mm3)
Media ± DE 9.59 ± 0.67 9.10 ± 0.62

Mediana (IQR) 9.65 (0.93) 8.90 (0.75)

Espesor medio 
(µm)

Media ± DE 269.03 ± 18.30 251.36 ± 18.27

Mediana (IQR) 272.50 (23.00) 248.00 (24.50)

Tabla 30. Estadísticos descriptivos de las pruebas de OCT del grupo estudio en fun-

ción de la normalidad en prueba de la función pupilar (n=ojos).

 En la tabla 31 se muestran los estadísticos descriptivos de las 

pruebas de AV con alto y bajo contraste en función de la normalidad 

en la función pupilar. Ambas pruebas presentan diferencias significa-

tivas (p<0.05).
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Resultados

PUPILA NORMAL
n=34

ALTERADO
n=14

AV ALTA SC (logMAR)
Media ± DE 0.20 ± 0.22 0.57 ± 0.40

Mediana (IQR) 0.10 (0.07) 0.56 (0.83)

AV BAJA SC (logMAR)
Media ± DE 0.28 ± 0.25 0.61 ± 0.38

Mediana (IQR) 0.21 (0.16) 0.60 (0.81)

Tabla 31. Descriptivos de las pruebas de agudeza visual del grupo estudio en función 

de la normalidad en prueba de la función pupilar (n=ojos).

PUPILA NORMAL
n=34

ALTERADO
n=14

VFI (%)
Media ± DE 82.82 ± 24.96 56.50 ± 29.44

Mediana (IQR) 93.00 (23.00) 58.00 (49.00)

DM (dB)
Media ± DE -7.19 ± 8.28 -18.07 ± 10.93

Mediana (IQR) -4.23 (8.43) -14.77 (9.98)

DSM (dB)
Media ± DE 4.39 ± 3.39 8.93 ± 4.57

Mediana (IQR) 3.00 (4.16) 8.86 (8.44)

Tabla 32. Estadísticos descriptivos de las pruebas de campo visual del grupo estudio 

en función de la normalidad en prueba de la función pupilar (n=ojos).

 En la tabla 32 se muestran los estadísticos descriptivos de las 

pruebas de CV en función de la normalidad en función pupilar. Las 

cuales muestran diferencias significativas en las tres variables anali-

zadas (p<0.05).
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6.4.7. Motilidad extraocular

MOTILIDAD EXTRAOCULAR NORMAL
n=38

ALTERADO
n=10

CF
N

R

Espesor medio (µm)
Media ± DE 73.90 ± 19.29 55.80 ± 11.76

Mediana (IQR) 71.00 (32.50) 53.00 (6.25)

Superior (µm)
Media ± DE 92.55 ± 29.40 62.20 ± 18.70

Mediana (IQR) 87.50 (46.75) 57.50 (10.50)

Nasal (µm)
Media ± DE 59.13 ± 11.00 53.90 ± 5.32

Mediana (IQR) 58.50 (12.75) 54.50 (8.75)

Inferior (µm)
Media ± DE 88.76 ± 30.13 60.30 ± 25.99

Mediana (IQR) 87.50 (56.00) 54.50 (22.75)

Temporal (µm)
Media ± DE 55.79 ± 30.66 45.60 ± 7.09

Mediana (IQR) 47.00 (16.00) 46.50 (8.75)

M
ÁC

U
LA

Espesor central 
(µm)

Media ± DE 252.55 ± 20.71 241.00 ± 29.96

Mediana (IQR) 247.00 (26.00) 241.00 (15.25)

Volumen (mm3)
Media ± DE 9.57 ± 0.68 8.99 ± 0.50

Mediana (IQR) 9.60 (1.03) 8.85 (0.60)

Espesor medio (µm)
Media ± DE 268.03 ± 18.89 248.10 ± 15.90

Mediana (IQR) 272.00 (27.50) 246.00 (25.25)

Tabla 33. Descriptivos de las pruebas de OCT del grupo estudio en función de la nor-

malidad en prueba de la motilidad extraocular (n=ojos).

 La tabla 33 muestra los estadísticos descriptivos de las prue-

bas de OCT en función de la normalidad en la motilidad extraocular. 

Los valores de OCT fueron menores en los sujetos que presentaban 

la M.E.O alterada. Se encuentran diferencias significativas en todas, 

excepto en la CFNR nasal y temporal (p=0.112 y p=0.713) y en el grosor 

central macular (p=0.17).
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Resultados

 Los estadísticos descriptivos de las pruebas de AV con alta y 

baja sensibilidad al contraste en función de la normalidad en la moti-

lidad extraocular se presentan en la tabla 34 (p<0.001).

MEO NORMAL
n=38

ALTERADO
n=10

AV ALTA SC (logMAR)
Media ± DE 0.20 ± 0.20 0.77 ± 0.39

Mediana (IQR) 0.10 (0.11) 1.00 (0.76)

AV BAJA SC (logMAR)
Media ± DE 0.28 ± 0.22 0.77 ± 0.38

Mediana (IQR) 0.21 (0.16) 1.00 (0.71)

Tabla 34. Descriptivos de las medidas de agudeza visual del grupo estudio en función 

de la normalidad en prueba de la M.E.O. (n=ojos).

 En la tabla 35 se pueden observar los estadísticos descriptivos 

de las pruebas de CV en función de la normalidad en la motilidad ex-

traocular. Los valores de la prueba de CV aparecen disminuidos en los 

sujetos con la motilidad extraocular alterada (p<0.05).

MEO NORMAL
n=38

ALTERADO
n=10

VFI (%)
Media ± DE 82.63 ± 23.65 46.70 ± 29.38

Mediana (IQR) 92.00 (25.00) 48.50 (42.00)

DM (dB)
Media ± DE -7.09 ± 7.86 -18.19 ± 9.80

Mediana (IQR) -4.54 (8.43) -18.10 (13.10)

DSM (dB)
Media ± DE 4.84 ± 3.74 9.02 ± 4.70

Mediana (IQR) 3.16 (4.44) 8.86 (8.84)

Tabla 35. Descriptivos de las medidas de campo visual del grupo estudio en función 

de la normalidad en prueba de la M.E.O. (n=ojos).
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6.5. CORRELACIONES

 Para valorar la correlación entre las AV con alta y baja sensi-

bilidad al contraste medidas en escala logarítmica con las medidas 

proporcionadas por la OCT y CV se utilizó la prueba Rho de Spearman.

6.5.1. Correlaciones del grupo estudio

 Se encontraron correlaciones significativas entre la AV medida 

con alta sensibilidad al contraste y todas las medidas obtenidas con 

OCT excepto en la CFNR en el cuadrante temporal. La AV medida con 

baja sensibilidad al contraste se correlacionó con todas las medidas de 

OCT excepto con la CFNR en los cuadrantes nasal y temporal (Tabla 36). 

 También se encontraron correlaciones estadísticamente signi-

ficativas entre la AV con alta y baja sensibilidad contraste y los valores 

proporcionados por el CV (Tabla 36).
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AV ALTA SC AV BAJA SC

Espesor medio CFNR (µm) 
r -0.53 -0.50

p <0.001* <0.001*

CFNR superior (µm) 
r -0.59 -0.54

p <0.001* <0.001*

CFNR nasal (µm) 
r -0.45 -0.24

p 0.03* 0.05

CFNR inferior (µm) 
r -0.50 -0.51

p <0.001* <0.001*

CFNR temporal (µm) 
r -0.18 -0.19

p 0.09 0.09

Espesor macular central (µm) 
r -0.36 -0.33

p 0.01* 0.03*

Volumen macular (mm3) 
r -0.53 -0.48

p <0.001* <0.001*

Espesor macular medio (µm) 
r -0.61 -0.56

p <0.001* <0.001*

VFI (%)
r -0.66 -0.60

p <0.001* <0.001*

DM (dB)
r -0.62 -0.58

p <0.001* <0.001*

DSM (dB)
r -0.57 -0.41

p <0.001* <0.001*

Tabla 36: Correlación entre las AV medidas en escala logarítmica tanto en alta como 

en baja sensibilidad al contraste con las pruebas realizadas con OCT y el CV en el gru-

po estudio. *Estadísticamente significativo

6.5.2. Correlaciones del grupo que tiene el tumor 

en el nervio óptico

 Mediante la Rho de Spearman se valoró la correlación entre las 

Agudezas Visuales medidas con alta y baja sensibilidad al contraste en 
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escala logarítmica con las medidas proporcionadas por la OCT y CV en 

el grupo de sujetos que presentaban el tumor en el NO.

AV ALTA SC
 (LogMAR)

AV BAJA SC 
(LogMAR)

Espesor medio CFNR (µm)
r -0.58 -0.71

p 0.01* <0.001*

CFNR superior (µm)
r -0.71 -0.83

p <0.001* <0.001*

CFNR nasal (µm)
r -0.33 -0.50

p 0.07 0.03*

CFNR inferior (µm)
r -0.28 -0.51

p 0.25 0.03*

CFNR temporal (µm)
r -0.41 -0.55

p 0.09 0.02*

Espesor macular central (µm)
r 0.37 0.40

p 0.13 0.10

Volumen macular (mm3)
r -0.28 -0.24

p 0.26 0.34

Espesor macular medio (µm)
r -0.27 -0.26

p 0.28 0.29

VFI (%)
r -0.50 -0.47

p 0.03* 0.04*

DM (dB)
r -0.51 -0.51

p 0.03* 0.03*

DSM (dB)
r 0.51 0.50

p 0.03* 0.04*

Tabla 37: Correlación entre las AV medidas en escala logarítmica tanto en alta como 

en baja sensibilidad al contraste con las pruebas realizadas con OCT y el CV en los 

sujetos del grupo de estudio que presentan sus gliomas en el nervio óptico. *Estadís-

ticamente significativo
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Resultados

 Se encontró una correlación entre la AV con alta sensibilidad al 

contraste y el espesor medio de la CFNR y en el cuadrante superior. 

Todos los valores del CV también correlacionaron con la AV con alta 

sensibilidad al contraste (Tabla 37).

 La AV medida con baja sensibilidad al contraste correlacionó 

con el espesor medio de la CFNR y en todos sus cuadrantes, además 

también se encontraron correlaciones estadísticamente significativas 

con los valores proporcionados por el CV y la AV con baja sensibilidad 

al contraste.

6.5.3. Correlaciones del grupo que tiene el tumor 

en el quiasma óptico

 Se realizó el mismo análisis de correlación que en el grupo an-

terior, pero en los sujetos que presentaban el tumor en el quiasma.

 Se encontró una correlación significativa entre la AV con alta 

sensibilidad al contraste y todos los valores de CV y con todas las me-

didas evaluadas con OCT excepto en la CFNR en los cuadrantes nasal 

y temporal (Tabla 38).

 La AV medida con baja sensibilidad al contraste correlacionó 

significativamente con todas las medidas de OCT excepto en la CFNR 

en los cuadrantes nasal y temporal. También correlacionó significati-

vamente con VFI y DM (Tabla 38).
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AV ALTA SC
(LogMAR)

AV BAJA SC
(LogMAR)

Espesor medio CFNR (µm)
r -0.71 -0.52

p 0.002* 0.04*

CFNR superior (µm)
r -0.78 -0.56

p <0.001* 0.03*

CFNR nasal (µm) 
r -0.32 -0.08

p 0.22 0.76

CFNR inferior (µm) 
r -0.79 -0.60

p <0.001* 0.01*

CFNR temporal (µm) 
r 0.05 0.17

p 0.84 0.52

Espesor macular central (µm)
r -0.61 -0.74

p 0.01* <0.001*

Volumen macular (mm3) 
r -0.76 -0.75

p <0.001* <0.001*

Espesor macular medio (µm) 
r -0.76 -0.75

p <0.001 <0.001*

VFI (%)
r -0.63 -0.53

p 0.01* 0.03*

DM (dB)
r -0.68 -0.58

p 0.004* 0.01*

DSM (dB)
r 0.62 0.46

p 0.01* 0.07

Tabla 38: Correlación entre las AV medidas en escala logarítmica tanto en alta sensibi-

lidad al contraste como con baja sensibilidad al contraste con las pruebas realizadas 

con OCT y el CV en los sujetos del grupo de estudio que presentan sus gliomas en el 

quiasma óptico. *Estadísticamente significativo

6.5.4. Correlaciones del grupo que tiene el tumor 

en ambos (nervio óptico y quiasma)

 En la Tabla 39 se muestran las correlaciones encontradas entre 

las AV medidas con alta y baja sensibilidad al contraste y las medidas 



219

Resultados

obtenidas mediante OCT y los valores proporcionados por el CV.

AV ALTA SC
(LogMAR)

AV BAJA SC 
(LogMAR)

Espesor medio CFNR (µm) 
r -0.06 -0.08

p 0.83 0.77

CFNR superior (µm) 
r -0.12 -0.15

p 0.67 0.59

CFNR nasal (µm) 
r -0.05 -0.03

p 0.85 0.91

CFNR inferior (µm) 
r -0.35 -0.36

p 0.22 0.20

CFNR temporal (µm) 
r -0.16 -0.23

p 0.58 0.42

Espesor macular central (µm) 
r -0.38 -0.38

p 0.17 0.18

Volumen macular (mm3) 
r 0.22 0.24

p 0.44 0.41

Espesor macular medio (µm) 
r -0.24 -0.21

p 0.41 0.47

VFI (%)
r -0.51 -0.53

p 0.06 0.05

DM (dB)
r -0.45 -0.48

p 0.10 0.08

DSM (dB)
r -0.11 -0.09

p 0.70 0.74

Tabla 39: Correlación entre las AV medidas en escala logarítmica tanto en alto con-

traste como en bajo contraste con las pruebas realizadas con OCT y el CV en los su-

jetos del grupo de estudio que presentan sus gliomas tanto en el nervio óptico como 

en el quiasma.

 En cuanto a la AV medida con alta y baja sensibilidad al con-

traste, no se encontraron correlaciones estadísticamente significati-

vas con ninguna de las medidas realizadas con OCT ni en las pruebas 

del CV, aunque se encontró una tendencia a la significancia en los 
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resultados de VFI (%) de CV tanto en la AV con alta (p=0.06) como con 

baja sensibilidad al contraste (p=0.05).

6.5.5. Correlaciones del grupo en base a la 

neurofibromatosis tipo 1

 No se encontraron diferencias estadísticamente significativas 

en las correlaciones entre el grupo estudio que presenta NF1 y el que 

no en ninguna de las medidas realizadas.

6.6. ANÁLISIS DE REGRESIÓN LINEAL MÚLTIPLE 
DEL GRUPO ESTUDIO EN BASE A LA AGUDEZA VI-
SUAL CON ALTO Y BAJO CONTRASTE

Se realizó el análisis de regresión lineal múltiple (método de la regre-

sión por pasos), para valorar la posible influencia de la AV en el es-

pesor de la CFNR. Se tomó como variable dependiente la AV de alto 

contraste y como variables independientes, el espesor medio de la 

CFNR y el espesor en todos los cuadrantes.

6.6.1. Análisis de regresión lineal múltiple de la 

variable agudeza visual con alto contraste en la CFNR 

 Se construyó el análisis de regresión lineal múltiple (método 

de regresión por pasos), para valorar la influencia de la AV con alta 

sensibilidad al contraste con el espesor medio de la CFNR y el espesor 

en todos los cuadrantes.

• Variable dependiente: AV con alta SC
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Resultados

• Variables independientes: espesor medio CFNR, espesor CFNR 

superior, espesor CFNR nasal, espesor CFNR inferior, espesor 

CFNR temporal

Modelo R R2 R 
corregida

Error
estándar de 

la estimación

Estadísticos de cambio
Durbin-
WatsonCambio 

en R2
Cambio 

en F gl1 gl2 p

CFNR 
inferior 

(µm) 
0.55 0.30 0.29 0.28 0.30 21.21 1 49 <0.001 1.76

Tabla 40. Resumen del modelo para el resultado de la variable dependiente AV con 

alto contraste.

Modelo
Coeficientes no 
estandarizados

Coeficientes 
estandarizados t p

B Desv. Error Beta

(Constante) 0.77 0.11 6,97 <0,001

CFNR inferior (µm) -0.01 0.001 -0.55 -4.61 <0.001

Tabla 41. Resultado regresión lineal múltiple de la variable AV con alto contraste me-

dida en escala logarítmica.

 Según los resultados obtenidos, la variable CFNR en el cua-

drante inferior, fue pronosticadora de la AV con alta sensibilidad al 

contraste, la cual consigue explicar en un 30% la variabilidad observa-

da en la AV con alta sensibilidad al contraste (Tabla 40) 

 Así pues, según los resultados, cuando la CFNR en el cuadrante 

inferior disminuya 10 µm, la AV con alto contraste disminuirá 0.1 log-

MAR (que corresponde con una línea de 5 letras en la escala ETDRS) 

(Tabla 41).
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6.6.2. Análisis de regresión lineal múltiple de la 

variable agudeza visual con bajo contraste en la CFNR

 Se construyó el análisis de regresión lineal múltiple (método 

de regresión por pasos), para valorar la influencia de la AV con baja 

sensibilidad al contraste con en el espesor medio de la CFNR y el es-

pesor en todos los cuadrantes.

• Variable dependiente: AV con baja SC

• Variables independientes: espesor medio CFNR, espesor CFNR 

superior, espesor CFNR nasal, espesor CFNR inferior, espesor 

CFNR temporal

Modelo R R2 R2 
ajustado

Error
estándar 

de la 
estimación

Estadísticos de cambio
Durbin-
WatsonCambio 

en R2
Cambio 

en F gl1 gl2 p

CFNR 
inferior 

(µm)
0.55 0.30 0.29 0.27 0.30 21.15 1 49 <0.001 1.64

Tabla 42. Resumen del modelo para el resultado de la variable dependiente AV con 

bajo contraste

Modelo
Coeficientes no 
estandarizados

Coeficientes 
estandarizados t p

B Desv. Error Beta

(Constante) 0.84 0.11 7.70 <0.001

CFNR inferior (µm) -0.01 0.001 -0.55 -4.60 <0.001

 Tabla 43. Resultado regresión lineal múltiple de la variable AV con bajo contraste 

medida en escala logarítmica.
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Resultados

 Según los resultados obtenidos, la variable CFNR en el cua-

drante inferior, fue pronosticadora de la AV con baja sensibilidad al 

contraste, la cual consigue explicar en un 30% la variabilidad observa-

da en la AV con baja sensibilidad al contraste (Tabla 42).

 En función de los resultados obtenidos, cuando la CFNR en 

el cuadrante inferior disminuya 10 µm, la AV con baja sensibilidad al 

contraste disminuirá 0.1 logMAR (que corresponde con una línea de 5 

letras en la escala ETDRS) (Tabla 43).

6.6.3. Análisis de regresión lineal múltiple de la 

variable agudeza visual con alto contraste en los 

parámetros maculares 

 Se construyó el mismo modelo de análisis de regresión lineal 

múltiple (método de regresión por pasos), para valorar la influencia 

de la AV con alta sensibilidad al contraste con los parámetros macula-

res (espesor macular promedio, volumen macular y espesor macular 

central).

• Variable dependiente: AV con alta SC

• Variables independientes: espesor macular promedio, volu-

men macular y espesor macular central.
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Modelo R R2 R2
 ajustado

Error
estándar 

de la
estimación

Estadísticos de cambio
Durbin-
WatsonCambio 

en R2
Cambio 

en F gl1 gl2 p

Espesor 
macular

promedio 
(µm)

0.59 0.35 0.34 0.27 0.35 26.50 1 49 <0.001 1.84

Tabla 44. Resumen del modelo para el resultado de la variable dependiente AV con 

alta sensibilidad al contraste.

Modelo
Coeficientes no estandarizados Coeficientes 

estandarizados t p
B Desv. Error Beta

(Constante) 2.88 0.51 5.72 <0.001

Espesor macular
promedio (µm) -0.01 0.002 -0.59 -5.150 <0.001

Tabla 45. Resultado regresión lineal múltiple de la variable AV con alta sensibilidad al 

contraste medida en escala logarítmica.

 En el análisis de regresión lineal múltiple, se obtuvo que la va-

riable espesor macular promedio fue pronosticadora de la AV con alta 

sensibilidad al contraste, la cual consigue explicar en un 35% la variabi-

lidad observada en la AV con alta sensibilidad al contraste (Tabla 44).

 Según estos resultados, cuando el espesor promedio macular 

disminuya 10 µm, la AV con alta sensibilidad al contraste disminuirá 

0.1 logMAR (que corresponde con una línea de 5 letras en la escala 

ETDRS) (Tabla 45).
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6.6.4. Análisis de regresión lineal múltiple de la 

variable agudeza visual con bajo contraste en los 

parámetros maculares

 Siguiendo el mismo modelo de análisis de regresión lineal múl-

tiple (método de regresión por pasos), se valoró la influencia de la AV 

con baja sensibilidad al contraste con los parámetros maculares.

• Variable dependiente: AV con baja SC

• Variables independientes: espesor macular promedio, volu-

men macular y espesor macular central

Modelo
R R2 R2 

ajustado
Error

estándar de 
la estimación

Estadísticos de cambio
Durbin-
WatsonCambio 

en R2
Cambio 

en F gl1 gl2 p

Espesor 
macular

promedio 
(µm)

0.60 0.35 0.34 0.26 0.35 26.79 1 49 <0.001 1.72

Tabla 46. Resumen del modelo para el resultado de la variable AV con baja sensibili-

dad al contraste medida en escala logarítmica.

Modelo
Coeficientes no 
estandarizados

Coeficientes 
estandarizados t p

B Desv. Error Beta

(Constante) 2.92 0.50 5.90 <0.001

Espesor macular
promedio (µm) -0.01 0.002 -0.60 -5.18 <0.001

Tabla 47. Resultado regresión lineal múltiple de la variable AV con baja sensibilidad al 

contraste medida en escala logarítmica.



 Según el análisis de regresión construido, se encontró que la 

variable espesor macular promedio fue pronosticadora de la AV con 

baja sensibilidad al contraste, la cual consigue explicar en un 35% la 

variabilidad observada en la AV con baja sensibilidad al contraste (Ta-

bla 46).

 En función de estos resultados, cuando el espesor macular 

promedio disminuya 10 µm, la AV con baja sensibilidad al contraste 

disminuirá 0.1 logMAR (que corresponde con una línea de 5 letras en 

la escala ETDRS) (Tabla 47).

6.6.5. Análisis de regresión lineal múltiple de la 

variable agudeza visual con alto contraste en el campo 

visual

 Se construyó el mismo modelo de análisis de regresión lineal 

múltiple (método de regresión por pasos), para valorar la influencia 

de la AV con alta sensibilidad al contraste con los valores de CV.

• Variable dependiente: AV con alta SC

• Variables independientes: VFI, DM, DSM

Modelo R R2 R2 
ajustado

Error
estándar 

de la
estimación

Estadísticos de cambio
Durbin-
WatsonCambio 

en R2
Cambio 

en F gl1 gl2 p

VFI (%) 0.68 0.46 0.45 0.24 0.46 41.47 1 49 <0.001 1.76

Tabla 48. Resumen del modelo para el resultado de la variable dependiente AV con 

alta sensibilidad al contraste medida en escala logarítmica.
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Modelo
Coeficientes no 
estandarizados

Coeficientes 
estandarizados t p

B Desv. Error Beta

(Constante) 0.89 0.10 9.03 <0.001

VFI (%) -0.01 0.001 -0.68 -6.44 <0.001

Tabla 49. Resultado regresión lineal múltiple de la variable AV con alta sensibilidad al 

contraste medida en escala logarítmica.

 Se obtuvo que la variable VFI fue pronosticadora de la AV con 

alta sensibilidad al contraste, la cual consigue explicar en un 46% la 

variabilidad observada en la AV con alta sensibilidad al contraste (Ta-

bla 48).

 En función de los resultados, cuando se produzca una dismi-

nución del 10% en VFI, la AV con alta sensibilidad al contraste dismi-

nuirá 0.1 logMAR (que corresponde con una línea de 5 letras en la 

escala ETDRS) (Tabla 49).

6.6.6. Análisis de regresión lineal múltiple de la 

variable agudeza visual con bajo contraste en el campo 

visual

 Siguiendo con el mismo análisis de regresión lineal múltiple 

(método de regresión por pasos), se valoró la influencia de la AV con 

baja sensibilidad al contraste con los valores de CV.

• Variable dependiente: AV con baja SC

• Variables independientes: VFI, DM, DSM.
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Modelo R R2 R2 
ajustado

Error están-
dar de la 

estimación

Estadísticos de cambio
Durbin-
WatsonCambio 

en R2
Cambio 

en F gl1 gl2 p

VFI (%) 0.66 0.43 0.42 0.24 0.43 36.85 1 49 <0.001 1.64

Tabla 50. Resumen del modelo para el resultado de la variable AV con baja sensibili-

dad al contraste medida en escala logarítmica

Modelo 
Coeficientes no 
estandarizados

Coeficientes 
estandarizados t p

B Desv. Error Beta

(Constante) 0.93 0.10 9.42 <0.001

VFI (%) -0.01 0.001 -0.666 -6.07 <0.001

Tabla 51. Resultado regresión lineal múltiple de la variable AV con baja sensibilidad al 

contraste medida en escala logarítmica.

 En este modelo se obtuvo que la variable VFI fue pronosticado-

ra de la AV con baja sensibilidad al contraste, la cual consigue explicar 

en un 43% la variabilidad observada en la AV con baja sensibilidad al 

contraste (Tabla 50).

 Según este modelo, cuando el VFI disminuya un 10%, la AV con 

baja sensibilidad al contraste disminuirá 0.1 logMAR (que correspon-

de con una línea de 5 letras en la escala ETDRS) (Tabla 51)
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7. DISCUSIÓN

Introducción

 Los gliomas de la vía óptica son mayoritariamente astrocito-

mas pilocíticos de bajo grado que involucran a la vía visual (nervio 

óptico, quiasma, tractos y radiaciones ópticas) y en ocasiones inva-

den estructuras más alejadas como el hipotálamo (95). Representan 

el 2-5% de los tumores cerebrales en niños y aunque frecuentemente 

son asintomáticos, en ocasiones presentan un rápido crecimiento ori-

ginando disfunciones visuales importantes, defectos neurológicos y 

alteraciones endocrinas (96).

 En el año 1997, la NIH (National Institutes of Health), publicó 

una guía con el cribado, monitorización y tratamiento para los gliomas 

ópticos en pacientes con NF1 en la que se recomendaba un intenso 

seguimiento de pruebas visuales1 durante los primeros seis años de 

vida, y hasta los 25 años, pero con intervalos de tiempo más largos en-

tre visitas (45,97). Posteriormente, el Comité de Evaluación de la Res-

puesta en Neurofibromatosis y Schwannomatosis determinó cuales 

eran las mejores pruebas para evaluar la función visual en niños con 

gliomas ópticos para aplicarlas a ensayos clínicos y fueron las mismas 

que las que propuso la NHI para el seguimiento y control de niños con 

NF1 (46)

1 La evaluación de la AV, la visión del color, los CV, el examen de fondo de ojo y con lámpara de 
hendidura. También se recomiendan los exámenes de motilidad ocular, las respuestas pupila-
res a la luz y el estado de refracción con ciclopejia.
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 En el estudio de esta tesis doctoral, siendo uno de los objetivos 

principales, se analizan los resultados obtenidos en gliomas ópticos 

de la estructura retiniana a nivel de la zona peripapilar y la zona macu-

lar con la prueba de OCT, acompañando la caracterización con los re-

sultados de la mayoría de las pruebas que propusieron las entidades 

anteriores. Cuando se produce una disminución de la AV con alto y 

bajo contraste, un defecto en el CV, alteración en la visión de los colo-

res, defecto en la función pupilar y en la motilidad extraocular, existe 

una disminución de la CFNR tanto a nivel del nervio óptico como de la 

mácula, con lo que la prueba de OCT podría incluirse en la batería de 

pruebas que se realizan para la detección y control de los gliomas en 

la vía óptica por estar todas las pruebas relacionadas.

 Nuijts et al. intentaron definir la precisión y el valor pronósti-

co de la OCT en los tumores cerebrales pediátricos, pero los autores 

encontraron escasa bibliografía sobre este tema (98). No obstante, 

poco a poco van surgiendo más pruebas de la importancia del análisis 

del grosor del CFNR durante el periodo de seguimiento de pacientes 

jóvenes afectados por GVO (99)

 Adicionalmente, los GVO se clasifican según su localización 

anatómica y su asociación con la NF1(100), por ello las utilizamos en 

algunos subapartados de esta tesis como variables clasificatorias.

Cambios en el grupo glioma con respecto al grupo control

 Uno de los signos de los gliomas ópticos es la disminución de 

la AV, siendo la AV con baja sensibilidad al contraste la más afectada, 
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por lo que se puede esperar que sea la pérdida de ésta AV la primera 

en detectarse ante la evolución de la enfermedad, como ocurre en 

otro tipo de enfermedades que afectan a la CFNR. En la literatura, 

Avery et al. indican que el grosor de la CFNR está estrechamente co-

rrelacionado con la agudeza visual de letras con baja sensibilidad al 

contraste en la mayoría de los niños con GVO y la disminución del 

espesor de la CFNR se puede relacionar con una AV anormal, pérdi-

da de CV o ambas cosas (101)acquired with handheld OCT (HH-OCT. 

Nuestros resultados corroboran estos datos cuando comparamos el 

grupo glioma con el grupo control, y el grupo glioma en función de la 

ubicación del tumor con el grupo control. Obtenemos que tanto la AV 

con alta y baja sensibilidad al contraste están disminuidas en el grupo 

que presenta el tumor y la AV que más se ve afectada es la AV con baja 

sensibilidad al contraste. También están disminuidos todos los valo-

res de OCT (el espesor medio de la CFNR, un 30.48%; en el cuadrante 

inferior, un 33.78%; el nasal con un 16.66%; a nivel de la mácula el 

espesor central fue un 2.74% menor, el espesor medio un 7.33%y el 

volumen un 7.62% menor), y CV (VFI un 22.07% menor) al comparar el 

grupo estudio y control.

 Magli et al, en 2013 realizaron un estudio con 21 pacientes (10 

niños y 11 niñas con una media de edad 5.50±4.40 años en el momen-

to del diagnóstico del glioma de la vía óptica presentando cuatro de 

ellos neurofibromatosis. Se valoró la mejor agudeza visual corregida 

(LogMAR), la sensibilidad al contraste y la prueba de color (Ishihara). 

Se evaluaron los cambios funcionales después del tratamiento en 

pacientes con gliomas ópticos de bajo grado que presentaban una 
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AV normal en el momento del diagnóstico y concluyeron que en pa-

cientes con gliomas de bajo grado y AV normal en el momento del 

diagnóstico, la AV con baja sensibilidad al contraste parece ser un in-

dicador más sensible que la AV con alta sensibilidad al contraste en 

la progresión del tumor y podría representar un método no invasivo 

para la detección de la recaída del tumor (76). En base a los resultados 

de nuestro estudio, con un número de sujetos ligeramente mayor y 

la edad media más alta, las dos AV medidas, alta y baja sensibilidad 

al contraste, han mostrado una disminución notable con respecto al 

grupo control, si bien es cierto que los cambios se suelen manifestar 

antes en la de baja sensibilidad al contraste.

 Zahavi et al., en un estudio realizado en 23 niños mediante OCT 

en el cual querían valorar la pérdida de fibras tanto en el nervio óptico 

como en los parámetros maculares, encontraron que el espesor del 

cuadrante de la CFNR que se redujo mayoritariamente fue el tempo-

ral, seguido del nasal, superior e inferior (102). En nuestro estudio no 

sigue ese orden mayoritario de pérdida. Cuando comparamos la pér-

dida de fibras nerviosas entre los sujetos del grupo estudio y los suje-

tos del grupo control encontramos que la pérdida del espesor medio 

en el grupo gliomas es del 30.48% y la pérdida obtenida en cada cua-

drante es, en la CFNR superior 30.93%, en la CNFR nasal, 16.66%, en 

la CFNR inferior, 33.78%, y en la CFNR temporal un 29.46%. Por tanto, 

el orden de pérdida de fibras nerviosas por cuadrantes encontrado 

en este estudio es, en el inferior > superior > temporal > nasal. Esta 

diferencia en el resultado en cuanto al porcentaje de pérdida de CFNR 

por cuadrantes con respecto a lo indicado por Zahavi et al. se puede 
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deber a que nuestro grupo de estudio, la proporción de la ubicación 

de los gliomas en la vía óptica sea diferente. 

 En el presente estudio se encontró una disminución en el es-

pesor medio de la CFNR y en todos los cuadrantes, así como en el 

volumen y en el espesor macular medio. Al compararlo con el grupo 

control, también se encontró una reducción del espesor macular cen-

tral aunque no fue es estadísticamente significativo, siendo este pará-

metro el menos afectado, posiblemente debido a que, la disposición 

de las fibras en el nervio óptico procedente del haz papilomacular, 

discurren por la parte central a lo largo del recorrido del nervio óp-

tico hacia el cerebro y previsiblemente estas fibras nerviosas son las 

últimas en afectarse ante la presencia de un glioma que ejerce una 

presión sobre el nervio desde la parte más externa de este. 

 En cuanto a la reducción del volumen macular, fue del 7.63% y 

del espesor macular medio fue del 7.33%

 En las pruebas de OCT, a nivel del nervio óptico los pacientes 

con gliomas ópticos presentan una disminución del espesor medio de 

la CFNR y del espesor de la CFNR en sus cuatro cuadrantes y a nivel 

macular una reducción del volumen macular y del espesor medio ma-

cular. La disminución del espesor central no es significativa. Si compa-

ramos los resultados obtenidos cuando dividimos los sujetos en sub-

grupos en función de la localización del tumor también se encontró 

reducción en los espesores de la CFNR siendo estas más significativas 

cuando el tumor está localizado tanto en el nervio óptico como en el 

quiasma.
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 Los resultados de las pruebas de OCT realizadas tanto en el ner-

vio óptico como en la mácula están disminuidos en el grupo que presen-

ta gliomas en comparación con el grupo control, aunque solo el espesor 

medio de la CFNR, la CFNR en el cuadrante superior, nasal, inferior y tem-

poral del nervio óptico y el volumen macular y el espesor macular medio 

son estadísticamente significativos (p<0.001). Los valores obtenidos del 

espesor macular central no fueron estadísticamente significativos.

 Fard et al. definieron una pérdida de 8.62 µm respecto al valor 

basal como marcador de progresión del glioma de la vía óptica, lo 

que refuerza el hecho de que considerar una disminución del 10% en 

el grosor del CFNR podría ser una opción viable para monitorizar la 

evolución del GVO en nuestro estudio (103) al igual que han indicado 

recientemente Pavone et al.(99) 

 Avery et al. intentaron correlacionar la AV anormal (o defec-

to del campo visual) y disminución del grosor del CFNR en niños con 

GVO, demostrando que la mayoría de los niños afectados con dismi-

nución del grosor del CFNR tenían AV o campo visual anormales (101) 

 En los últimos años, autores como Yanni et al. (104) y Broiwala 

et al. (105) han publicado valores pediátricos normativos para el es-

pesor macular, el espesor de la CFNR y el grosor retiniano en niños 

norteamericanos sanos utilizando el dispositivo Spectralis y Optovue 

SD-OCT, respectivamente. El espesor medio de la CFNR global en ni-

ños de entre 5 y 15 años fue de 107.6 µm utilizando Spectralis SD-OCT, 

mientras que en pacientes de 5 años de edad la media de CFNR fue 

de 103.93 ± 10.59 µm, que es significativamente superior a los datos 

normativos para adultos blancos sanos (106). Esto se puede relacionar 
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con los valores obtenidos de nuestro grupo control (100.88±12.50 µm).

 Según los resultados obtenidos en el presente trabajo, los pa-

cientes con gliomas ópticos presentaron una disminución en el campo 

visual siendo todos los parámetros evaluados: VFI, DM y DSM estadís-

ticamente significativos (p<0.001) en comparación con los obtenidos 

en el grupo control 

Localización del glioma

 Los sujetos que tienen menos afectada la AV son los que pre-

sentan los gliomas únicamente en el nervio óptico.

 La mayor pérdida de AV, obtenida tanto con alta y baja sen-

sibilidad al contraste la encontramos en los pacientes que tienen el 

glioma localizado en el quiasma y en el nervio óptico a la vez. Esto es 

debido posiblemente a que, en estos casos, la enfermedad ya está 

más avanzada o tiene un curso más indolente. 

 Los sujetos que presentan los gliomas confinados en el nervio 

óptico son los que tienen la AV con alta y baja sensibilidad al contraste 

más preservada.

 Al dividir el grupo estudio en función de la localización del tu-

mor según se encuentra en el nervio óptico, en el quiasma o en ambas 

localizaciones o si el tumor invade otras zonas o no, se ha obtenido 

que un 11.11% de los tumores localizados en el N.O., un 43.75% de los 

tumores localizados en el quiasma y un 57.14% de los tumores loca-

lizados en ambos sitios invaden otras zonas, por tanto, los gliomas 
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ópticos localizados en el nervio óptico son menos invasivos que los 

tumores localizados en el quiasma siendo los más invasivos los que 

tienen el tumor en ambas localizaciones simultáneamente. 

 De los resultados obtenidos en este estudio podemos sospe-

char que los tumores ubicados en el nervio óptico son menos agre-

sivos que los localizados en el quiasma y de las tres localizaciones, 

los situados en ambas zonas (quiasma y nervio óptico) son los más 

agresivos porque presentan un grado de invasión mayor.

 Cuando comparamos el grupo glioma entre ellos en función 

de la localización del tumor, el mayor porcentaje de pérdida de fibras 

de la CFNR se produce en los pacientes con el glioma en el nervio óp-

tico y en el quiasma a la vez, seguido de los que tienen el tumor en el 

quiasma y, por último, los que presentan el tumor en el nervio óptico, 

probablemente por lo comentado anteriormente. El cuadrante con 

menor disminución de espesor de CFNR es el nasal cuando el tumor 

está localizado en el N.O. (14.00%) y el mayor porcentaje de disminu-

ción en la CFNR es en la parte inferior cuando el tumor está localizado 

en el nervio óptico y quiasma (43.07%).

 En cuanto al campo visual, cuando dividimos el grupo glioma 

en función de la localización del tumor y los comparamos entre sí, 

se obtiene que la afectación del CV es mayor en los sujetos que pre-

sentan el glioma localizado en el nervio óptico y el quiasma a la vez 

(siendo el porcentaje de visión útil (VFI) de 63.50%), y que el grupo de 

sujetos que presenta el glioma localizado en el nervio óptico es el que 

tiene menos afectado el campo visual (siendo el porcentaje de visión 
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útil (VFI) de 83.11%). En este estudio, el índice de CV de VFI del grupo 

de sujetos que presentan el glioma en el nervio óptico (83.11%) pre-

senta mejores resultados que el VFI del grupo que presenta el glioma 

en el quiasma (76.38%) o en ambas localizaciones (63.50%).

 Las AV con alta sensibilidad al contraste y con baja sensibilidad 

al contraste son menores cuando el glioma está localizado a la vez en 

el quiasma y en el nervio óptico, seguido de los pacientes que tienen 

el tumor localizado en el quiasma y el grupo de sujetos con menor 

afectación de las AV son los que tienen el tumor localizado en el ner-

vio óptico.

 En aproximadamente el 50% de los gliomas prequiasmáticos, 

existe una escasa correlación entre el crecimiento tumoral y los cam-

bios en la AV. Por lo tanto, la monitorización del grosor de la CFNR 

puede proporcionar información clínica esencial para modificar o in-

cluso aplazar el tratamiento, especialmente en aquellos niños que no 

pueden realizar pruebas de AV o CV (107).

 Zeid et al. refieren que la localización del tumor influye en los 

resultados de las pruebas visuales ya que los tumores localizados en 

ubicaciones posteriores al nervio óptico tienen más probabilidades 

de progresar (108), como hemos podido comprobar en nuestro estu-

dio, ya que hemos concluido que al comparar los resultados entre los 

subgrupos en función de la localización del glioma, cuando el tumor 

es postquiasmático todos los valores, tanto de OCT como de CV, están 

disminuidos y es más invasivo.
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 Los resultados de las pruebas visuales constituyen un impor-

tante reto en la gestión de estos casos, sobre todo en los pacientes 

de menor edad. Los niños con tumores retroquiasmáticos mostraron 

peores resultados visuales (109)

Cambios ante la neurofibromatosis tipo 1

Un factor de riesgo para el desarrollo de un glioma óptico es la NF1 

que presenta una predisposición del 15-20% de desarrollar un glioma 

aunque la incidencia es difícil de determinar porque normalmente son 

asintomáticos (110). Los gliomas de la vía óptica son el tipo más común 

de tumores intracraneales en pacientes pediátricos con NF1 (111). En 

nuestra investigación, el 69.23% de los individuos del grupo de estudio 

presentaban NF1, y todos tenían un glioma óptico porque esta era una 

condición indispensable para su inclusión en el estudio. Aunque este 

número de sujetos es alto con respecto a otros estudios que indican 

que los GVO solo aparecen en el 8-31% de los individuos afectados por 

NF1(96), no afecta a nuestra investigación por ser la valoración de la 

CFNR en los gliomas ópticos el objetivo específico.

 Los tumores tienden a ser menos agresivos en pacientes con 

NF1 que en pacientes con gliomas esporádicos, responden mejor a la 

terapia y los gliomas asociados a NF1 generalmente se localizan en el 

nervio óptico con o sin afectación quiasmática mientras que los glio-

mas esporádicos se encuentran predominantemente en el quiasma y 

se extienden con mayor frecuencia más allá de la vía óptica (110,112). 

En este estudio se han obtenido los mismos resultados que los refe-

renciados en la bibliografía ya que los sujetos que padecen NF1 y tie-
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nen los gliomas en el nervio óptico presentan mejores resultados en 

las pruebas visuales que aquellos que no tienen NF1 y los tumores se 

encuentran en el quiasma o en ambas localizaciones, es decir, quias-

ma y nervio óptico simultáneamente. 

 También la presencia de NF1 parece ser predictiva de un tumor 

menos agresivo ya que las pruebas de AV con alta y baja sensibilidad 

al contraste, y los espesores de la CFNR, tanto el valor medio como en 

los cuatro cuadrantes presenta mejores resultados en comparación 

con el grupo de sujetos que no padecen NF1. Esto coincide con lo 

publicado en la bibliografía ya que, en este estudio, un 73% de los su-

jetos (19 de 26) presentaba NF1, en los que el curso de la enfermedad 

suele ser menos indolente.

 Los sujetos que presentaban NF1 consiguieron AV mejores, 

medidos tanto con alta como con baja sensibilidad al contraste, que 

los que no padecen NF1 aunque existen estudios que demuestran 

que la tasa de mejora, estabilización o empeoramiento de AV es la 

misma en pacientes que padecen NF1 o no, pero se obtienen peores 

resultados en los sujetos que presentan gliomas esporádicos (113).  

En cambio, en este estudio no se encontraron diferencias estadística-

mente significativas en las pruebas de AV con alta y baja sensibilidad 

al contraste en pacientes con y sin NF1.

 Los resultados obtenidos de las pruebas realizadas con OCT 

indican que las medidas realizadas en el nervio óptico, como son el 

espesor medio de la CFNR y el espesor de la CFNR en los cuatro cua-

drantes y las realizadas en la mácula como el espesor central, el volu-
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men y el espesor medio, presentan valores más reducidos en pacien-

tes que no presentan NF1.

 De todos los cuadrantes analizados, en pacientes que no pre-

sentaban NF1, el cuadrante de la CFNR que presenta más pérdidas de 

fibras nerviosas es el temporal y en pacientes con NF1 el cuadrante 

que presenta más pérdida de fibras nerviosas es el superior. La CFNR 

menos afectada por la reducción del espesor de fibras nerviosas es lo-

calizada en la zona nasal tanto en pacientes que presentan NF1 como 

en los que no.

 En cuanto a los resultados del CV, el VFI en los pacientes sin 

NF1 es del 73.78% y en pacientes con NF1 es del 86.61%, por lo que 

los sujetos que no padecen NF1 presentaron una reducción mayor del 

CV.

 La presencia de GVO en NF1 afecta significativamente a la pér-

dida de CFNR. Topcu-Yilmaz et al, realizaron un estudio piloto en el 

que evaluaron los parámetros de OCT como una prueba complemen-

taria a las pruebas rutinarias de evaluación oftalmológica clínica de 

los GVO en niños con NF1 en el que compararon los hallazgos de las 

pruebas de OCT de pacientes con NF1 con y sin glioma de la vía óptica 

con un grupo control de niños sanos. Se incluyeron en el estudio diez 

pacientes con NF1, 17 pacientes con GVO asociados a NF1 y 17 sujetos 

en el grupo control. Se compararon entre los grupos el espesor de la 

CFNR y el espesor macular medidos con OCT. Los resultados de este 

estudio sugieren que el adelgazamiento de la CFNR puede ser un mar-

cador útil para la detección de GVO en pacientes con NF1(114).
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 Según Karaconji et al, es muy importante la identificación pre-

coz de NF1 y GVO ya que estos autores refieren que muchos niños 

con NF1 y GVO permanecen asintomáticos y algunos experimentan 

síntomas que incluyen pérdida de visión y pubertad precoz, lo que 

subraya la importancia de la identificación precoz (115)

Comportamiento del impedimento visual en las variables 

analizadas

 Los pacientes que presentan un impedimento visual modera-

do o severo presentan un menor espesor medio en la CFNR y una 

disminución de espesores mayor de la CFNR en los cuatro cuadrantes 

en las pruebas de OCT que los que presentan un impedimento visual 

ligero o no presentan impedimento. El grupo de sujetos con impedi-

mento visual moderado o severo presentó una reducción del espesor 

medio de la CFNR del 48.45%, de la CFNR superior de un 54.34%, de 

la CFNR nasal de un 22.89%, de la CFNR inferior de un 57.95% y de la 

CFNR temporal, de un 40.33%.

 Los pacientes que presentan un impedimento visual ligero o 

no presentan impedimento visual muestran una reducción del espe-

sor medio de la CFNR del 25.81%, en la CFNR superior una reducción 

del 24.91%, en la CFNR nasal un 15.14%, en la CFNR inferior un 27.42% 

y en la CFNR temporal, una reducción del 26.60%.
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 Por tanto, los pacientes que presentan un impedimento visual 

moderado o severo presentan menores espesores en las CFNR, así como 

un porcentaje mayor de disminución en los parámetros maculares.

 En función de los resultados obtenidos, podemos afirmar que 

a medida que aumenta el deterioro visual, aumenta el porcentaje de 

afectación de fibras nerviosas de la retina. 

 El resultado obtenido de comparar las pruebas de CV entre los 

sujetos del grupo estudio en función de si el impedimento visual es 

moderado o severo y si es inexistente o ligero demuestra que cuando 

el impedimento visual es moderado o severo se obtiene una reduc-

ción mayor de CV, por tanto, también existe relación entre la pérdida 

de AV y las pruebas CV.

Implicaciones de las otras pruebas realizadas

 En los sujetos que presentaron alteración en la visión del color 

se obtuvieron valores de espesores menores en las pruebas realiza-

das con OCT tanto en los espesores de la CFNR como en los pará-

metros maculares. Estos resultados nos indican una posible relación 

entre la prueba de la visión del color y los valores obtenidos mediante 

OCT.

 Los sujetos que tienen alterada la visión del color tienen peor 

AV realizada con alta y baja sensibilidad al contraste y de ellas, la más 

afectada sigue siendo la AV con baja sensibilidad al contraste cuando 

se altera la visión del color, la AV también se ve afectada
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 Los sujetos que tienen alterada la visión del color tienen afec-

tado también el CV ya que según nuestros resultados se encontró una 

relación entre la pérdida de CV con la alteración de la visión del color.

 Al analizar la AV realizada con alta y baja sensibilidad al con-

traste encontramos que los valores medidos son menores en los su-

jetos que tiene alterada la función pupilar y de ellas, la más afectada 

sigue siendo la AV con baja sensibilidad al contraste, por tanto, cuan-

do está alterada la función pupilar, la AV también se ve afectada.

 En los pacientes con afectación de la función pupilar también 

se encontró una reducción en la CFNR en el nervio y a nivel macular, 

por lo que las medidas obtenidas mediante OCT son menores cuando 

está afectada la función pupilar.

 Los resultados obtenidos tras realizar la prueba de CV a los 

sujetos del grupo estudio en base a la alteración o no de la función 

pupilar demuestran que todos los parámetros analizados están más 

afectados en los sujetos que presentan anomalías en la función pu-

pilar por lo que encontramos una relación entre la pérdida de CV y la 

función pupilar.

 En el análisis de los resultados de las pruebas de OCT tanto 

en el nervio óptico como en la mácula en función de si los sujetos del 

grupo estudio presentan anomalías en la motilidad extraocular, se ha 

obtenido que, en aquellos pacientes que presentan anomalías en la 

motilidad extraocular, se obtienen valores menores en la prueba de OCT 

que aquellos que no presentan anomalías en la motilidad extraocular 



Influencia de las variables analizadas en la agudeza visual

 En el análisis de regresión lineal múltiple en el que se preten-

día valorar la influencia de la AV con alto y bajo contraste, tanto en 

las medidas de OCT como de CV se encontró que las variables que 

más influyeron en ambas AV fueron la CFNR en el cuadrante inferior, 

el espesor macular promedio y el índice de campo visual (VFI). Estos 

resultados estarían en concordancia con los publicados por Avery et 

al. en el que realizó un estudio de cohortes longitudinal para evaluar 

los cambios longitudinales en el grosor de la capa de fibras nerviosas 

retinianas circumpapilares (CFNR), medido mediante OCT en niños 

con gliomas de la vía óptica y encontraron que la disminución en el 

grosor de la CFNR circumpapilar en uno o más cuadrantes o en el 

promedio global es altamente predictivo de pérdida de visión siendo 

una disminución del 10% de la CFNR el umbral indicativo de un cam-

bio definitivo. Avery et al. realizaron otro estudio con una OCT manual 

realizando las medidas a los niños bajo sedación obteniendo los mis-

mos resultados (75,80). 

 Avery et al. encontraron que la AV anormal y/o los CV alterados 

se asocian con una espesor medio de la CFNR de 80 µm (116) y en la 

presente investigación doctoral se han obtenido los resultados simila-

res ya que para un impedimento visual ligero, el espesor medio de la 

CFNR obtenido fue de aproximadamente 75 µm y cuando el impedi-

mento visual es mayor el grosor disminuyó hasta aproximadamente 

50 µm.
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 Otro estudio encaminado en la misma línea de investigación 

concluyó que existe una excelente reproducibilidad entre el espesor 

promedio de la CFNR y el espesor de la capa plexiforme interna ob-

teniéndose que un cambio de un 10% en el espesor de la capa de 

células plexiformes de la retina debe considerarse clínicamente sig-

nificativo de evolución de la enfermedad. Gu et al, para determinar si 

las medidas del espesor de la capa de células ganglionares maculares 

de la capa plexiforme interna pueden discriminar entre niños con y 

sin pérdida de visión (agudeza o campo visual) de su glioma de la vía 

óptica realizaron un estudio con niños que presentaban gliomas en la 

vía óptica (esporádicos o secundarios a NF1) inscritos en un estudio 

prospectivo de OCT y se incluyeron si cooperaron para las pruebas de 

visión y se adquirieron imágenes maculares de OCT. Los análisis de 

regresión logística evaluaron la capacidad de las medidas de espesor 

de la capa plexiforme interna de la retina y la CFNR (µm) para dife-

renciar entre los grupos de visión normal y anormal. Se incluyeron en 

el estudio cuarenta y siete ojos de 26 niños con GVO. La mediana de 

edad fue de 5.3 años (2.5-12.8). Los resultados concluyeron que la dis-

minución del espesor de capa plexiforme interna puede discriminar 

entre niños con y sin pérdida de visión de su GVO. Por tanto, el espe-

sor de la capa plexiforme interna podría usarse como un marcador 

sustituto de la visión en niños con GVO (74,117). En nuestro estudio 

no se evaluó la capa plexiforme interna.

 Existe un estudio que refiere que hay pacientes con gliomas 

con AV normal que presentan una disminución en el espesor de la 

CFNR por lo que esta prueba además puede ser útil en la detección de 
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aquellos que cursan sin sintomatología (118).

 Parrozzani et al. demostraron que el análisis de la CFNR es su-

perior a la evaluación de la función visual en pacientes con NF1 y GVO, 

pero los autores subrayan que el hallazgo de un grosor reducido de 

la CFNR no debe tomarse como prueba definitiva de una disfunción 

sensorial visual clínicamente significativa (77). Si bien se puede consi-

derar el valor de corte de 76 μm como marcador de buena agudeza 

visual (119). En el presente trabajo, la mediana del espesor medio de 

la CFNR tenía un valor inferior a 76 μm.

 Avery et al. concluyeron que algunos pacientes tienen una AV 

normal a pesar de una disminución significativa del espesor de la 

CFNR, lo que posiblemente sugiere que la pérdida de AV o de campo 

visual puede no haberse detectado con las técnicas actuales o que el 

niño aún no había manifestado síntomas , con lo que se puede con-

siderar muy importante la valoración del espesor de la CFNR como 

predictor de la disminución de la AV.(101) 

 Se observó que el espesor peripapilar de la CFNR, medido me-

diante OCT en niños de 6 años o más con GVO, estaba disminuido 

en la mayoría de los niños que presentaban una AV anormal y/o un 

defecto del campo visual (CV). 

 Avery et al. examinaron los cambios longitudinales en la CFNR 

circumpapilar medidos mediante OCT de dominio espectral (SD) en 

niños con GVO, con y sin NF1 (75) y los resultados indicaron que un 

descenso mayor o igual al 10% del espesor de la CFNR circumpapilar 
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en uno o más cuadrantes, o en la media global, era predictivo de pér-

dida de visión. La ausencia de disminución predecía una visión esta-

ble. La media global y el cuadrante inferior fueron los mejores valores 

predictivos.

Implicaciones de los resultados

 En este estudio, uno de cada cuatro sujetos con gliomas pre-

sentó anomalías en la motilidad extraocular y alrededor de un 15% 

presentaron anomalías en la función pupilar y el color. Si los dividimos 

en función de la localización del tumor, el grupo que presenta menor 

afectación en la motilidad extraocular es el grupo que tiene el glioma en 

el nervio óptico y los resultados esperados deberían ser al contrario, es-

tar más afectada la motilidad ocular en el grupo que presenta el glioma 

en el nervio óptico, ya que la compresión del tumor a nivel del nervio 

óptico podría afectar más a la motilidad del globo ocular que si se pre-

senta en el quiasma, en el que no están tan involucrados los músculos 

extraoculares. Esto podría ser debido a la muestra del grupo estudio.

 De los resultados analizados se observa que tiene mejor pro-

nóstico de conservar la AV los sujetos que tienen NF1 y los que tienen 

los tumores localizados en el nervio óptico que los que presentan glio-

mas esporádicos, tumores que no están confinados en el nervio óptico 

y en sujetos que no presentan NF1.

 Podemos concluir que se obtienen peores AV tanto en alto con-

traste como en bajo contraste en pacientes que presentan los tumores 

en el quiasma y el nervio óptico en comparación con los pacientes que 
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presentan los gliomas en una única localización, es decir, en el nervio 

óptico o en el quiasma.

 No es fácil la realización de la OCT en niños, en gran parte por 

la edad y porque la mayoría de los sujetos de este estudio presenta 

una mala calidad de visión que les impide fijar en un punto para poder 

realizar la prueba correctamente. Algunos estudios utilizaron OCT ma-

nuales con las que se les realizó la prueba de la OCT a los niños bajo 

sedación y los resultados obtenidos fueron los mismos que en otros 

estudios (78,101,116)

 A pesar de todo, es una técnica muy eficaz para evaluar la in-

tegridad de la vía óptica en niños diagnosticados de gliomas en la vía 

óptica y podría ser una alternativa en aquellos pacientes en los que es 

prácticamente imposible realizarles la medida de la AV (120) aunque 

resultaría más efectiva en pacientes que presentan una AV relativa-

mente buena y al medir el espesor de la CFNR se empieza a detectar 

una pérdida de las mismas ya que en aquellos pacientes que tienen 

una mala calidad de AV, el daño neuronal ya está establecido y poco 

se puede hacer en la recuperación de la función visual, en cambio, 

ante la detección de la pérdida de fibras en aquellos pacientes poco 

colaboradores pero que presenten una AV relativamente buena, el 

detectar a tiempo la progresión de la enfermedad permite la instau-

ración temprana del tratamiento y la preservación de la función visual 

durante más tiempo.

 En resumen, el resultado obtenido en este estudio muestra 

que existe una disminución del espesor de la CFNR cuando se com-
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para el grupo gliomas con el grupo control tanto en el espesor medio 

de la CFNR como en los cuatro cuadrantes: superior, nasal, inferior y 

temporal, así como un adelgazamiento en el espesor macular medio 

y el volumen macular.

 No está claro cómo formular un pronóstico en términos de re-

sultado visual para los niños afectados por un GVO que requieren tra-

tamiento. Es posible que características clínicas tales como la edad de 

los pacientes al momento del diagnóstico, la función visual al inicio de 

la terapia y quizás el estado de la papila óptica en el examen de fon-

do de ojo, junto con el cambio de volumen del tumor en respuesta al 

tratamiento, deban considerarse colectivamente para determinar el 

pronóstico y el mejor tratamiento. Los estudios prospectivos basados 

en una evaluación visual completa y precisa, podrían ayudar a definir 

mejor el momento de la intervención, formular un pronóstico visual y 

abordar el problema de la calidad de vida de los niños afectados por 

GVO.

Limitaciones

Nuestro estudio muestra limitaciones: 

 En primer lugar, el número limitado de la muestra y el dise-

ño no nos permiten extraer conclusiones que se puedan generalizar, 

pero podemos informar de una tendencia que proporciona apoyo a 

nuestro objetivo. 

 En segundo lugar, otra prueba subjetiva que se podría haber 

tenido en cuenta es la evaluación del aspecto del disco óptico pero 
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esta prueba no es cuantitativa, y no la consideramos importante en 

nuestro protocolo, por ello se decidió no utilizarla para agilizar el tiem-

po de realización de pruebas con los pacientes analizados y en esta 

decisión también se tuvieron en cuenta los resultados de Parrozzanni 

et al. que utilizaron otras pruebas y concluyeron que la evaluación del 

análisis de la capa de fibras nerviosas de la retina mediante OCT es 

superior a la evaluación de la función visual y la evaluación del disco 

óptico como herramienta de detección clínica para los gliomas de la 

vía óptica (77).

Líneas futuras de investigación

 El tratamiento de este tipo de patologías se realiza con qui-

mioterapia, radioterapia o ambos y se instaura cuando se detecta 

una pérdida de AV de 0.2 logMar (dos líneas optotipo). Puede resultar 

interesante disponer de datos de sujetos pre-tratamiento y pos-tra-

tamiento de su tumor para analizar si el comportamiento de la dege-

neración axonal retiniana podría continuar mucho más allá del mo-

mento en que los GVO son sintomáticos.

 Otra línea futura sería conocer cómo influye el tiempo del diag-

nóstico del glioma con los cambios en las estructuras retinianas anali-

zadas en las distintas pruebas.
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8. CONCLUSIONES.

• Los pacientes afectados por gliomas ópticos presentan una dis-

minución de la AV con alto y bajo contraste, siendo esta última 

la primera en verse afectada cuando evoluciona la enferme-

dad.

• Las pruebas realizadas con OCT para valorar cambios con glio-

mas son estadísticamente significativas en la medida del espe-

sor de la CFNR tanto en el espesor promedio como en los cua-

tro cuadrantes, así como en el volumen y el espesor macular 

medio.

• Las variables analizadas del CV también se ven afectadas en los 

sujetos que presentan gliomas en la vía óptica siendo la me-

dida del VFI la que está más relacionada con la pérdida de AV.

• El grupo de pacientes que presenta los gliomas localizados en 

el nervio óptico y el quiasma presentan espesores de CFNR, 

volumen y espesor medio macular menores, así como el CV 

más reducido que los sujetos que presentan los gliomas en el 

quiasma solamente y los valores de estos son menores que 

los que presentan los gliomas localizados en el nervio óptico 

únicamente.

• Las pruebas de color, motilidad extraocular y función pupilar 

están afectadas en un tanto por cien elevado en los pacientes 

que presentan gliomas en la vía óptica. 

• Los pacientes que tienen NF1 presentan mejores resultados en 

las pruebas visuales que los que sujetos con gliomas esporádi-
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cos sin NF1.

• Los pacientes que tienen mayor impedimento visual presentan 

menores espesores en la CFNR, menores espesores maculares 

y mayor reducción del CV que los sujetos que tienen más pre-

servada la AV.

•  Las variables predictivas de pérdida de AV son la CFNR en el 

cuadrante inferior, el espesor medio macular y el VFI.

•  Los gliomas confinados en el nervio óptico tienen menor pro-

babilidad de invadir otras zonas cerebrales que los localizados 

en el quiasma y estos, a su vez, es menos probable que proli-

feren a ubicaciones postquiasmáticas que los tumores localiza-

dos en el nervio óptico y quiasma. 

 En general, en base a los resultados de esta tesis, podemos 

concluir que la OCT es una prueba objetiva no invasiva que permite 

detectar el daño neuronal en pacientes con gliomas de la vía óptica 

a nivel del nervio óptico, quiasma o en ambas ubicaciones a la vez. 

Sin embargo, los resultados de la OCT no deben utilizarse aislados 

para tomar una decisión clínica, si bien hay ocasiones que puede ser-

vir eventualmente como un marcador sustituto fiable de la visión en 

aquellos sujetos muy jóvenes o con algún tipo de déficit intelectual, en 

los que la falta de colaboración no permite la detección de pérdida de 

AV, siendo el único método para evaluar la integridad visual la OCT ya 

que, al ser una prueba objetiva, no se necesita de la participación del 

sujeto.

 Finalmente, se necesitan más estudios con un grupo mayor de 
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sujetos que corroboren los resultados obtenidos en esta tesis dada la 

necesidad de optimizar los protocolos de detección y seguimiento de 

los gliomas ópticos
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10. ANEXOS.

10.1. ANEXO 1. MODELO DE CONSENTIMIENTO IN-
FORMADO.

INFORMACIÓN AL SUJETO DE EXPERIMENTACIÓN.

El proyecto de investigación para el cual le pedimos su participación 

se titula:

 “Caracterización mediante tomografía de coherencia óptica de la capa 

de fbrcs óervioscs eó el óervio iptiio eó sujetos pediátriios ioó gliomcs 

de la vía óptica”.

Para que usted pueda participar en este estudio es necesario contar 

con su consentimiento, y que conozca la información básica necesaria 

para que dicho consentimiento pueda considerarse verdaderamen-

te informado. Por ello, le ruego que lea detenidamente la siguiente 

información. Si tuviera alguna duda exprésela, antes de firmar este 

documento, al investigador principal del proyecto, bien personalmen-

te, bien a través del teléfono o por correo electrónico. Los datos del 

investigador principal del proyecto aparecen también en el presente 

documento. 

La información básica que debe conocer es la siguiente:

OBJETIVOS DEL ESTUDIO

	 Objetivo General:

Realizar pruebas optométricas necesarias para llevar a cabo el estudio.
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	 Objetivos específicos: 

Relacionar los resultados obtenidos con las hipótesis planteadas en 

el estudio

METODOLOGÍA

Se trata de un estudio de seguimiento clínico, de carácter retrospecti-

vo. Se recopilarán de la historia clínica que obra en el Hospital Universi-

tario “La Fe” o “La Ribera” los siguientes datos: Valores de AV con bajo y 

alto contraste, prueba de pupilas, motilidad ocular, pruebas de color, 

campo visual y OCT.

Toda esta información, está en la historia clínica y no se le van a reali-

zar pruebas o exploraciones adicionales. 

El acceso a la historia clínica, la realizará una persona en formación, 

debidamente autorizada y con un código de registro de acceso, que 

conoce la normativa emanada de la Orden SSI/81/2017, de 19 de 

enero, por la que se publica el Acuerdo de la Comisión de Recursos 

Humanos del Sistema Nacional de Salud, por el que se aprueba el 

protocolo mediante el que se determinan pautas básicas destinadas 

a asegurar y proteger el derecho a la intimidad del paciente por los 

alumnos y residentes en Ciencias de la Salud. (en caso de que se trate 

de otra persona, especificar)

En ningún caso se compartirá la información recopilada utilizando sis-

temas de información y/o herramientas informáticas/redes sociales, 

que no se encuentren sujetos a los sistemas de seguridad del Centro 
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y estará supervisado por el responsable de los procesos asistenciales 

en el centro, de acuerdo con lo dispuesto en el artículo 104 de la LGS 

en relación con lo previsto en el Real Decreto 1558/1986.

BENEFICIOS ESPERADOS 

Los resultados de este proyecto de investigación pueden contribuir a 

la mejora del estudio del espesor de CFNR en pacientes con gliomas.

CONSECUENCIAS PREVISIBLES DE SU NO PARTICIPACIÓN Y DERECHO 

DE REVOCACIÓN DEL CONSENTIMIENTO

La participación en este estudio es voluntaria y puede cancelarse 

en cualquier momento. Si rechaza participar, no habrá consecuen-

cias negativas para usted. Si se retira del proyecto, puede decidir 

sin los datos utilizados hasta este momento,  deben borrarse o si se 

pueden seguir utilizando tras haberlos convertido en anónimos (p. 

ej., eliminando los datos de la información identificativa, incluido el 

código, para que resulte imposible volver a identificarlos). No percibi-

rá ninguna compensación económica o de otro tipo por participar en 

esta investigación.

PROTECCIÓN DE DATOS PERSONALES Y CONFIDENCIALIDAD

Iódiicr los detclles del trctcmieóto que se dcrá c los dctos de icráiter 

personal del paciente, para ello consultar el siguiente documento disponi-

ble eó lc págióc web:

Protocolo para el cumplimiento de la normativa de protección de da-
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tos en la realización de Prácticas Externas y Trabajos Fin de Estudios

Se han adoptado las medidas oportunas para garantizar la completa 

confidencialidad de los datos personales de los sujetos de experimen-

tación que participen en este estudio, de acuerdo con la Ley de Protec-

ción de Datos de Carácter Personal (LOPD) 3/2018, de 5 de diciembre. 

A cada participante se le asignará un código numérico, que no guarda-

rá relación con el número de historia ni con ningún dato identificativo 

del paciente, por lo que el tratamiento de los datos se realizará de 

forma anónima por parte de los investigadores. Dicho código le será 

asignado por el responsable del Centro, Consulta, Departamento o 

Unidad Clínica. 

En el caso que se utilicen los resultados del estudio, con fines de do-

cencia, investigación y/o publicación, se respetará siempre la debida 

anonimización de los datos de carácter personal, de modo que los 

sujetos de la investigación no resultarán identificados o identificables.

El titular de los datos personales podrá ejercitar los derechos de ac-

ceso, rectificación, cancelación y oposición al tratamiento de datos 

de carácter personal, y de revocación del consentimiento, en los tér-

minos previstos en la normativa aplicable. (Si lo considera oportuno, 

puede detallar más esas medidas)
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INFORMACIÓN DE CONTACTO

Si tienen alguna pregunta sobre este proyecto de investigación, pue-

de consultar en cualquier momento al Investigador responsable del 

estudio: Oreto Escutia Puig tf:653687659 email: oreto_escutia@hot-

mail.com. Si deciden participar en este proyecto, rellenen y firmen el 

formulario de consentimiento que aparece a continuación

EJEMPLAR PARA EL PACIENTE        Si la persona es mayor de edad, 

se recomienda utilizar esta fórmula:

D./Dña. ___________________________ mayor de edad, titular del DNI: 

___________________, por el presente documento manifiesto los 

siguientes consentimientos:

Si la persona es menor de edad, se recomienda utilizar esta fórmula:

D./Dña. ___________________________, mayor de edad, titular 

del DNI: ___________________, [padre, madre o tutor legal de 

___________________________], por el presente documento manifiesto los 

siguientes consentimientos:
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En el caso de que el sujeto de experimentación sea una persona con 

discapacidad, se le ofrecerán las medidas de apoyo pertinentes para 

favorecer que pueda prestar por sí misma su consentimiento. En caso 

de que ello no sea posible, el consentimiento se otorgará por repre-

sentación:

D/Dña.________________________________, con DNI____________, como 

guardador de hecho o curador de D./Dña.___________________________

_, con DNI_______________, por el presente documente manifiesto los 

siguientes consentimientos:

DECLARO

• Que he leído la hoja de información que se me ha entregado.

• Que he comprendido las explicaciones que se me han facilita-

do.

• Que he podido realizar observaciones y me han sido aclaradas 

las dudas que he planteado.

• Que puedo revocar el consentimiento en cualquier momento 

sin tener que dar explicaciones y sin que esto tenga ninguna 

repercusión negativa.

• Que de forma libre y voluntaria cedo los datos que se hallan 

recogidos en la historia clínica de mi hijo para el estudio que se 

me ha propuesto

• Que puedo incluir restricciones sobre el uso de las mismas.
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CONSIENTO

Que se utilicen los datos que se hallan recopilados en mi historia clíni-

ca para el mencionado estudio.

Que el investigador pueda acceder a mis datos en la medida en que 

sea necesario y manteniendo siempre su confidencialidad.

Que el personal del centro me contacte en el futuro en caso de que 

se estime oportuno añadir nuevos datos a los recogidos y/o tomar 

nuevas muestras.     Sí                 No

 Deseo incluir la siguiente restricción al uso de mis datos:

……………………………………………………………………………
………………………

Nombre y apellidos

  

Firma PADRE / MADRE / TUTOR

Sólo utilizar en caso de que sea menor 

o tenga declaración de incapacidad

Nombre y apellidos

  

Firma
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Si el sujeto del estudio es un adolescente capaz intelectual y emocio-

nalmente de entre 12 y 16 años debe de ser oída su opinión y auto-

rizar su participación en el estudio firmando también este consenti-

miento. Cuando se trate de menores no incapaces ni incapacitados, 

pero emancipados o con 16 años cumplidos, no cabe prestar el con-

sentimiento por representación y será el propio sujeto del estudio 

quien firmará el consentimiento (Ley 41/2002).

Declaración Investigador:

He informado debidamente al representante legal y/o y al paciente 

arriba mencionado 

Fdo.: ................................................................................ DNI 

..........................

En ............................... a ....... de .................... de 20…

REVOCACIÓN

Fdo.: D./Dña ...................................................................................

Revoco el consentimiento cedido para la utilización de los datos de mi 

hijo/a para el estudio propuesto

En ............................... a....... de .................... de 20…
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EJEMPLAR PARA EL CENTRO       Si la persona es mayor de edad, se 

recomienda utilizar esta fórmula:

D./Dña. ___________________________ mayor de edad, titular del DNI: 

___________________, por el presente documento manifiesto los 

siguientes consentimientos:

Si la persona es menor de edad o está incapacitada legalmente, se 

recomienda utilizar esta fórmula:

D./Dña. ___________________________, mayor de edad, titu-

lar del DNI: ___________________, [padre, madre o tutor legal de 

___________________________], por el presente documento manifiesto los 

siguientes consentimientos:

DECLARO

Que he leído la hoja de información que se me ha entregado.

Que he comprendido las explicaciones que se me han facilitado.

Que he podido realizar observaciones y me han sido aclaradas las 

dudas que he planteado.

Que puedo revocar el consentimiento en cualquier momento sin te-

ner que dar explicaciones y sin que esto tenga ninguna repercusión 

negativa.
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Que de forma libre y voluntaria cedo los datos que se hallan recogidos 

en la historia clínica de mi hijo para el estudio que se me ha propuesto

Que puedo incluir restricciones sobre el uso de las mismas.

CONSIENTO

Que se utilicen los datos que se hallan recopilados en mi historia clíni-

ca para el mencionado estudio.

Que el investigador pueda acceder a mis datos en la medida en que 

sea necesario y manteniendo siempre su confidencialidad.

Que el personal del centro me contacte en el futuro en caso de que 

se estime oportuno añadir nuevos datos a los recogidos y/o tomar 

nuevas muestras.     Sí                 No

 Deseo incluir la siguiente restricción al uso de mis datos:

……………………………………………………………………………
………………………

Nombre y apellidos

  

Firma PADRE / MADRE / TUTOR

Sólo utilizar en caso de que sea menor 

o tenga declaración de incapacidad

Nombre y apellidos

  

Firma
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Si el sujeto del estudio es un adolescente capaz intelectual y emocio-

nalmente de entre 12 y 16 años debe de ser oída su opinión y auto-

rizar su participación en el estudio firmando también este consenti-

miento. Cuando se trate de menores no incapaces ni incapacitados, 

pero emancipados o con 16 años cumplidos, no cabe prestar el con-

sentimiento por representación y será el propio sujeto del estudio 

quien firmará el consentimiento (Ley 41/2002).

Declaración Investigador:

He informado debidamente al representante legal y al paciente arriba 

mencionado 

Fdo.: ................................................................................ DNI 

..........................

En ............................... a ....... de .................... de 20…

REVOCACIÓN

Fdo.: D./Dña ...................................................................................

Revoco el consentimiento cedido para la utilización de los datos de mi 

hijo/a para el estudio propuesto

En ............................... a....... de .................... de 20……
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10.2. ANEXO 2. DIAGNÓSTICOS DE TUMORES EN 
EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL DE LOS CASOS 
ANALIZADOS PARA LA POSIBLE INCLUSIÓN EN EL 
ESTUDIO

Los diagnósticos de los pacientes anotados en la base de datos de la 

primera lista proporcionada fueron los siguientes:

• Glioma del nervio óptico: 24.

• Glioma de bajo grado: 3.

• Glioma de alto grado: 1.

• Glioma de alto grado en protuberancia: 1.

• Glioma de bulbo: 1.

• Glioma de hipotálamo: 3.

• Glioma de quiasma: 20.

• Giloma de quiasma e hipotálamo: 1

• Glioma de quiasma y tálamo: 2.

• Glioma de tectum: 2.

• Glioma maligno: 5.

• Glioma de mesencéfalo: 1.

• Glioma de Nervio óptico y quiasma: 1.

• Glioma de nervio óptico y cuerpo calloso: 1.
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• Glioma optoquiasmático: 2.

• Glioma parietal: 1.

• Glioma temporal: 1.

• Glioma de tronco: 1.

• Glioma vía óptica: 3.

• Gliomatosis cerebral: 1.

• Tumor talámico: 2.

• Astrocitoma: 63.

• Astrocitoma bajo grado: 2.

• Astrocitoma supratentorial: 1.

• Astrocitoma anaplásico: 3.

• Astrocitoma de quiasma: 2.

• Tumor cerebral no glioma: 1.

• No especificado: 3.

 Los diagnósticos de los pacientes anotados en la base de datos 

de la segunda lista proporcionada fueron los siguientes:

• Astrocitoma pilocítico: 7.

• Astrocitoma: 1.

• Glioma difuso de línea media: 1.
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• Tumor papilar: 1.

• Gliomatosis cerebral: 1

• Glioma de bajo grado: 1

• Glioma de la vía óptica: 2.
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10.3. ANEXO 3. TABLA DE DIAGNÓSTICOS ENCON-
TRADOS EN LAS HISTORIAS CLÍNICAS DE LA BASE 
DE DATOS DEL LISTADO DE LOS CASOS PROPOR-
CIONADOS POR LA ONCÓLOGA:

GLIOMAS TUMOR ASTROCITOMA GLIOMATO-
SIS

No especifi-
cado TOTAL

Nervio óptico 24 Talámico 2 Astrocitoma 64 2 3

Bajo grado 4 Cerebral 1 Bajo Grado 2

Alto grado 1 Papilar 1 Supratentorial 1

En protuberancia 1 Anaplásico 3

Bulbo 1 Quiasma 2

Hipotálamo 3 Pilocítico 7

Quiasma 20

Quiasma e hi-
potálamo

1

Quiasma y tálamo 2

Tectum 2

Maligno 5

Mesencefálico 1

Nervio óptico 
y quiasma

1

Nervio óptico 
y cuerpo calloso

1

Optoquiasmático 2

Parietal 1

Temporal 1

Tronco 1

Vía óptica 5

Difuso de línea 
media

1

TOTAL 78 4 79 2 3 166
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10.4. ANEXO 4. CERTIFICADO DEL COMITÉ ÉTICO DE 
INVESTIGACIÓN EN HUMANOS
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11. LISTADO DE FIGURAS

Figura 1. Vista superior de la inserción de los músculos oculares en el 

globo ocular a nivel la esclera (9).

Figura 2. Esquema de la sección transversal del ojo derecho humano 

en el que se observa la mayoría de los componentes y la disposición 

de las tres capas de la retina. En color rojo, la esclera, en color azul, la 

coroides y en color amarillo, la retina (9).

Figura 3. Diagrama del segmento anterior del ojo (9).

Figura 4. Representación anatómica del iris (9).

Figura 5. Representación de los músculos y la circulación sanguínea 

del iris (9).

Figura 6. Organización del sistema nervioso central y periférico. a) 

organización morfológica, visión anterior y posterior; b) organización 

funcional. (13).

Figura 7. Esquema de una neurona típica con sus principales carac-

terísticas estructurales, algunas organelas intracelulares y la vaina de 

mielina (16)

Figura 8. Representación esquemática de la estructura básica de la 

neurona y la sinapsis (11)

Figura 9. Resumen de los doce pares craneales y sus principales zonas 

de inervación (9)
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Figura 10. Esquema del corte transversal de un ojo izquierdo (9).

Figura 11. Corte histológico en el que se pueden observar las diez ca-

pas de la retina (17)

Figura 12. Disposición de los distintos tipos de células que forman la 

retina (9)

Figura 13. Polo posterior del ojo en el que se puede ver el nervio ópti-

co, la mácula y la fóvea (9)

Figura 14. Célula del epitelio pigmentario que contine un núcleo, va-

rios orgánulos y sus gránulos de melanina (9). 

Figura 15. Circulación sanguínea ocular y disposición de los vasos san-

guíneos de la retina en el fondo ocular (9).

Figura 16. Imagen de la cabeza del nervio óptico (9).

Figura 17. Circulación sanguínea del nervio óptico por cuatro vasos: 1. 

Ramas de la arteria central de la retina; 2, ramas del anillo de Zinn-Ha-

ller; 3, ramas coroideas; 4 ramas piales (6).

Figura 18. Vía óptica (9)

Figura 19. Diagrama que resume las vías visuales. La forma de proyec-

ción retinotópica al núcleo geniculado lateral (CGL) y las columnas de 

dominancia ocular en la corteza visual primaria de los ojos izquierdo 

y derecho se ilustran por tres puntos imaginarios o imágenes (A, B, C) 

de la izquierda visual (no se muestra) que cae en la mitad derecha de 
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cada retina (A, B, C en el ojo izquierdo y A´, B´,C´ en el ojo derecho) (8)

Figura 20. A. Las radiaciones ópticas y su relación con el ventrículo 

lateral, vista desde el lado izquierdo. B. Diagrama que muestra la or-

ganización retinotópica de las fibras dentro de las radiaciones ópticas 

(6).

Figura 21. A. Diagrama simplificado que muestra los límites de los ló-

bulos del cerebro vistos desde la cara medial. B. Superficie del lóbulo 

occipital derecho en los que se indican los sitios de las áreas visua-

les primaria y secundaria. C. Áreas citoarquitectónicas de Brodmann. 

Las proyecciones visuales más altas son del área 17 del hemisferio iz-

quierdo. Las proyecciones que van hacia y desde el área 20/21 son las 

que se ocupan del detalle y el color. Las proyecciones hacia y desde el 

área 7 están asociadas con la estereopsis y el movimiento, mientras 

que las que van y vienen al área 39 se ocupa del reconocimiento de 

letras y números (6).

Figura 22. Frecuencia relativa de TPSNC. Los gliomas representan el 

28% de todos los tumores cerebrales y el 80% de los tumores malig-

nos(24)

Figura 23. Tipos de células de la glía (24).

Figura 24. Localización de ependimomas.

Figura 25. Flujograma del proceso de selección (n=número de suje-

tos).
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Figura 26: Test logarítmico para alto contraste “Chart 1” utilizado en 

el estudio.

Figura 27: Test SLOAN de bajo contraste utilizado en el estudio.

Figura 28. Respuesta pupilar ante un estímulo luminoso (izquierda) y 

acomodativo (derecha) (9)

Figura 29: Visión superior de los músculos extraoculares del globo 

ocular (13).

Figura 30. Función de los músculos extraoculares (13).

Figura 31: Prueba Farnsworth Munsel D15 (89).

Figura 32. Extensión espacial de un campo visual normal. A. Campo 

visual monocular. B. Campo visual binocular (63).

Figura 33. Campímetro de Humphrey

Figura 34. Campimetría realizada a un paciente con glioma óptico in-

cluido en el estudio. Imagen cedida por el Dr. Barranco.

Figura 35. Informe de OCT de fibras en la cabeza del nervio óptico rea-

lizado durante el estudio. Imagen cedida por el Dr. Barranco.

Figura 36. Informe de OCT de fibras maculares realizado durante el 

estudio. Imagen cedida por el Dr. Barranco.

Figura 37. Comparación del espesor medio de la CFNR en el grupo 
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estudio y el grupo control.

Figura 38. Comparación de espesores de CFNR en el cuadrante infe-

rior entre el grupo estudio y el grupo control.

Figura 39. Comparación del espesor de la CFNR en la zona superior 

entre el grupo estudio y el grupo control

Figura 40. Espesores de CFNR en la zona nasal en el grupo estudio y 

el grupo control

Figura 41. Espesores de CFNR en la zona temporal en el grupo glioma 

y el grupo control.

Figura 42. Diferencia en tanto por cien de los espesores de CFNR en 

los cuatro cuadrantes entre ambos grupos glioma y control.

Figura 43. Comparación del volumen macular entre el grupo glioma y 

el grupo control

Figura 44. Comparación del espesor macular medio entre el grupo 

glioma y el grupo control.

Figura 45. Espesor medio de la CFNR en el grupo glioma en función de 

la localización del tumor.

Figura 46. Comparación del espesor de la CFNR en el cuadrante supe-

rior en función de la localización del tumor

Figura 47. Comparación del espesor de la CFNR en el cuadrante infe-

rior en función de la localización del tumor
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Figura 48. Espesor de la CFNR en el cuadrante nasal en función de la 

localización del tumor.

Figura 49. Espesor de la CFNR temporal en el grupo glioma en función 

de la localización del tumor

Figura 50. Espesor macular central en el grupo glioma en función de 

la localización del tumor.

Figura 51. Espesor macular promedio en el grupo glioma en función 

de la localización del tumor.

Figura 52. Volumen macular en el grupo glioma en función de la loca-

lización del tumor

Figura 53. Representación del VFI (%) del grupo glioma en el nervio 

óptico, en el quiasma y en ambas localizaciones.

Figura 54. Comparación del espesor medio de CFNR en función de la 

presencia de neurofibromatosis 1

Figura 55. Comparación del espesor de CFNR inferior en función de la 

presencia de neurofibromatosis 1.

Figura 56. Comparación del espesor de CFNR superior en función de 

la presencia de NF1.

Figura 57. Comparación del espesor de CFNR nasal en función de la 

presencia de NF1.

Figura 58. Comparación del espesor de CFNR temporal en función de 
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la presencia de NF1.

Figura 59. Espesor macular central en función de la presencia de neu-

rofibromatosis 1.

Figura 60. Espesor macular promedio en función de la presencia de 

neurofibromatosis 1

Figura 61. Volumen macular en función de la presencia de neurofibro-

matosis 1.

Figura 62. Comparación del VFI (%) en función de la presencia de neu-

rofibromatosis 1.

Figura 63. Comparación de DM (dB) en función de la presencia de neu-

rofibromatosis 1

Figura 64. Comparación del DSM (dB)en función de la presencia de 

neurofibromatosis 1.

Figura 65. Comparación de la edad de los sujetos en función de la lo-

calización del tumor.

Figura 66. Comparación de la AV con alta sensibilidad al contraste en 

función de la localización del tumor.

Figura 67 Comparación de la agudeza visual con baja sensibilidad al 

contraste en función de la localización del tumor.

Figura 68. Comparación del espesor medio de la CFNR (µm) en fun-
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