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La disminución de la resistencia cerebro-vascular puede ser debida también 
unilatera1. Behman (19541 l o  describib en relacion con obstrucciones parciales 
a totales de la carótida interna. En estos casos la arteria oftálmica recibe un 
flujo complementario de la otra carótida, a traves de las colaterales del polígono 
de Will is; pero una disminucíbn de la resistencia cerebro-vascular, debido al tun- 
cionamiento de su sistema de autorregulacion, hace disminuir la presión de per- 
fusión y produce una amaurosis (amaurosis rnonocular fugax) . 

La disminución de la resistencia cerebro-vascular puede ser debida también 
a alteraciones morfológicas de la red vascular cerebral. El caso más típico es e l  
de la fístula arteriovenosa. En ella desaparece la resistencia capilar produciéndose 
el fenómeno de a robo- por la fístula. Behrmen (19671 describió la amaurosis com- 
pleta del ojo izquierdo y hernianopsia nasal derecha en una niña de siete años 
debido a un hernangioma cerebral en el terr i torio de la cerebral media. La niña 
se recuperó de su sintomatología neu ro l~g i ca  después de la extirpación de la 
malformación, pero siguió con el defecto visual: presentandolo todavía t res años 
más tarde. 

Este mecanismo de  rabo^ como posible causa de alteraciones visuales lo  
hemos creído Tnteresante para explicar ciertos casos de atrofia papilar primaria en 
ciertos tumores en que, por ser el cuadro hipertensivo muy discreto o estar total- 
mente ausente, es dudoso que pueda ser debido a la compresibn del tracto óptico. 

La atrofia unilateral y el sindrome de Foster-Kennady en los tumores cerebrales 

La atrofia papilar de un solo ojo se conoce desde antiguo. Según Franqoise y 
Neetens [1954),  e l  primero en observarlo fue Edwald 118951 en un traumatismo 
de cráneo. Posteriormente son una serie de autares los que han confirmado este 
hallazgo: Schultr-Zehden (19051, Laroyenne y Moreau (19071, Uhthoff (19031, etc., 
pero, sin embargo, fue Paton (19091, discípulo de Gowers, el que hace una valora- 
ción precisa de este síndrome, presentando varios casos propjos y uno de su 
maestro en los que existia una atrofia papilar de un ojo, acompañada de edema 
papilar del otro, destacando su importancia en el diagnóstico de los tumores cere- 
brales frontales. 



Fester-Kennedy [1911-1916) asoció a la atrofia y edema la anosmia hornola- 
teral, hecho que se observó en 6 casos y lo describió en un principio como pato- 
nogm6nico de los tumores cerebrales, si bien más tarde reconoció que la etiologia 
era más variada, relaclonBndolo también con los aneurismas y las vasculopatias. 

Aunque el hecho de la multiplicidad de la etiología es evidente, lo es tam- 
bién que el porcentaje mayor lo producen les tumores y. entre ellos, los faontafes 
y, sobre todo, los meningiornas. Según 'Bregeat (19561, 'Ea causa etielágica más 
frecuente es la turnoral con un 68 "0 .  Los tumores frontales tienen un predominio 
sobre los de las otras localizaciones, en proporcion de 3 a 4. 

Este mismo autor sefiala que las atrofias primarias de origen turnoral perte- 
necen a tumores frontales en un 50 O+,, le siguen en frecuencia los del surco ol- 
fatorio (16,5 %]  y por ult imo los de la fosa media con solo 7,8 O B .  

Todos los autores reconocen que las atrofias unilaterales con edema contra- 
lateral son debidos en una proporcián muy alta a tumores frontales y particular- 
mente meningiomas. De los 28 casos de Tonnis 119521. 9 eran frontales (32 OÓI, 
6 suprasellares (21 4b) y 12 meningicimas [42 ' L i r ) .  

Material y método 

Con la intencion de dilucidar e l  posible mecanismo vascular de ciertos tumores 
cerebrales en la producción de las atrofias papilares realizamos un estudio angio- 
gráfico y oftalmológico en 100 tumores cerebrales y 100 enfermos vasculares 
cerebrales. 

La angfografia se practicó en la carotida primitiva principalmente; realizando 
se!ectivas de la carótida interna y externa en los casos aconsejables. 

Para estudiar mejor la vascu~arización de la arteria of t i lmica se us6 la tecnica 
de la sustraccién de Ziedes des Plantes (1961 l .  

Al  mismo tiempo se hizo una investigación del fondo del ojo y de la agudeza 
visual, valorando en cada caso les signos de hipertensión cerebral de los pacientes. 

Los casos fueron elegidos al azar entre gliomas y meningiomas con el  fin de 
observar la diferencia estadística de un tumor benigno y otro maligno. Se de- 
secharon los tumores paraselrares, por producir una alta incidencia de atrofias 
primarias papilares por un mecanismo de compresión directa muy evidente, asi 
como los intraventricularec, de fosa posterior y ángulo pontocerebeloso, eligiendo 
preferentemente tumores hemisféricos. 

El neímero de meningiomas fue de 32 y de 68 los glioblastomas. 
Entre los ID0 procesos vasculares encontramos 43 megasifones, 12 dolicosi- 

fones. 6 trombosis carotideas, 12 obstrucciones parciales por placas de ateroma 
en la carátida interna y s i f ~ n  carotideo, 4 fistulas arteriovenosas y 16 enfermas 
con alteraciones difusas aterescleróticas y con historia clínica de claudicacibn 
cerebral. 

Resultados 

En nuestros meningiomas o exoteliomas apareció el estasis papilar, uni o 
bilateral, en un 50 de los casos; mientras que en los gliomas la frecuencia fue 
mayor, 75 %. 



La atrofla papilar, con o sin edema contralateral, fue en cambio mucho mas 
frecuente en los meningiomas [21'8 ""1. ya qtre 1.0s gliomas lo presentaron cola- 
mente en el 3'3 %. 

Uniendo las dos variables de localización y especie tumoral, los tumores que 
se destacan en su frecuencia en la produccibn de la atrofia papilar son !os menin- 
giomas de la fosa anterior con un porcentaje del 43 o:~. Entre ellos, son las del 
surco olfatorio los que poseen una frecuencia mayor de atrofias [66 % ) ,  le siguen 
las del ala menor del esfenoides (50 % l .  siendo todos ellos tumores relativamente 
cercanos al quiasma Óptico y a los Zractos. 

Sin embargo, hay que destacar la alta frecuencia, muy similar a los anteriores, 
de los meningiomas de la convexidad frontal y los parasagitales frontales, con un 
50 O Ó  de ellos produciendo atrofias papilares, ya que de nuestros 6 casos recogi- 
dos, 3 tenían una atrofia primaria del lado del tumor. 

En dos de ellos la atrofia no  iba acompahada de estasis papilar contralateral 
y carecian de signos de hipertensión endocraneal, practicandosele l a  angiografía 
por presentar ataques jacksonianos centralaterales y la atrofia pnpFlar primaria 
homolateral. 

Los meningiomas de la fosa media dieron una incidencia solamente del 6'3 O ó ,  

parecida a la de los gliomas (3'3 9'0). 
En lo referente a las alteraciones vascularec, los que dieron una incidencia 

rilás alta fueron los aneurjsmas del  sifón carotídeo [28 O b )  y las fistulas arterio- 
venosas (25 U / ~ )  ; estas últ imas eran todas ellas hemistéricas y tributarlas dp la 
cerebral media. 

Los resultados de la frecuencia de atrofras papilares unilaterales segun la 
naturaleza y IocalizaciOn tumoral, así cama de las alteraciones vascularec, las 
resumimos en los cuadros 1 y 2. 

Resultados angiográfieos 

Por ser los resultados angiograficos, en general, similares a los obtenidos por 
la mayoría de los autores, solo diremos lo que t iene interés en relacibn con e l  
problema de las atrofias paprlares. 

CUADRO NUM. 1 

-- - -  

Nbm. Núm. ~ t r o f &  
casos atrofias por 100 

- 

Surco olfatorio . . . . . . . . . . .  
. . . . . . . . . . . .  Ala menor 

. . .  Pterion . . . . . . . . . .  
Frontal convexidad . . . . . . . . .  
Exoteliomas frontales en total . , 

Exoteliornas tosa media . . . . . .  
Exoteliornas en total . . . . . . . . .  
Gliomas , . . . . . . . . . . . .  
T~irnores total . . . . . . . . . . .  



CUADRO NUM. 2 

- - - - .. - - 

Núm. Múm. Atrofies 

.- - 

casos atrofias por 100 
- - - - - . 

Megasifones . . . , . . . . . 
Dolrcosifones . . . . . . . . . 
Trombosis car6tida interna . . . 
Obstrucción parcial carótida interiiu 
Aneurisrnas sifón . . . . 
Fistulas arteriovenosac . . . . 
Arteriosclerosis generalizadas . . 
Procesos vasculares en total . . 

En la vascularizacibn de los gliornas hemos observado que siempre le estaban 
por ramas de la carótida interna o de la vertebral, pero en las arteriografías se- 
lectivas de la carótida externa nunca hemos podido ver una participación de esta 
arteria o sus ramas en la irrigación de los mismos. 

En un caso de atrofia papilar, e l  gliama tenía un aparato de fístulas arterio- 
venosas tan grande que era dif ici l  hacer un diagnbstico diferencial con un aneu- 
risma arteriovenosa o una hemangioma. La angiografia mostraba una gran po- 
breza de imagen de contraste en el  resto de las arterias y era evidente un gran 
fenómeno de .robo*. 

Los meningiomas de la fosa media estaban vascularizados en una propor- 
cián mas o menos grande por la carótida externa. Esta vascularización siempre la 
hemos observado a través de la arteria rneningea media. En algunos casos tam- 
bien por la temporal superficial y en los mas occipitales par la occipital externa 
A l  practicar arteriografías selectivas de la externa esta vascularización se hizo 
siempre mas patente [fig, 1 1. 

Los meningiomas de la fosa anterior, por el contrario, fueron subsidjarios pre- 
ferentemente de la carótida interna. Y hay que destacar que todos los casos de 
atrofia primaria encontrados con esta focalizacibn, 6 en total entre los 16 estu- 
diados, estaban vascularizados por la arteria oftálmica. 

Los rneningíornas frontales de le convexidad y parasagitales lo hacían a través 
del ramo meningico. que une la arteria oftálmica con las ramas anteriores de la 
arteria rneningea media. Este ramo anastemótico, que puede ser múltiple. suele 
nacer de la porcion media de la artería lacrimal y penetra en el  cráneo por la 
hendidura orbitaria (fissura orbitalis cerebralis] a a travks de un canal especial 
[foramen rneningoorbitale) para anastomosarse. como hemos dicho, con las ramas 
más anteriores de la arteria rneningea media. Si el ramo es muy importante, la 
arteria rneningea queda convertida como una rama de la oftálmica. 

En uno de nuestros casos [fig. 2) el  tumor estaba prácticamente vasculari- 
sado a través de este ramo meníngeo. La parte princtpal del tumor se vascularlzaba 
por una gran rama de la arteria meningea, que se continuaba sin cambiar de ca- 
l ibre a traves del ramo anastomótjco con la arteria oftálmica que se encontraba 
muy engrosada. dando la impresión de que toda la meningea media fuese la co- 
lateral principal de la oftálmica. 



Este caso. al que hemos aludido 
antes. se trataba de una mujer joven 
sin signos de h ipe r tens i~n  endocra- 
neal, con ataques jacksonianos contra- 
laterales y una atrofia papilar primaria 
homolateral. Sin embargo, se puede 
producir una verdadera red [como la 
rete mirabilis) de arterias meningicas 
que vascularizan e l  tumor y se anas- 
mosan con la oftálmica, coma en el I 1 4 .  7 

caso de la figura 3. 
En nuestros 2 casos de meningiorna de surco olfatorio con atrofia papilar, la 

vascularización se realizaba a través de las arterias etrnoidales anteriores y de su 
rama arteria1 meningea anterior. 

En ambos casos (figs. 4 y 5)  la arteria oftálmica estaba grandemente di- 
latada. 

Por último, en el caso del meningioma del ala menor con atroffa papilar, la 
vascularización eta a través de la arteria etrnoidal posterior y de las ramas de 
la meningea media [fig. 61. 

Este tumor estaba sujeto al ala menor del esfenoides, esa grande y bastante 
cercana a la línea media aunque no producía desplazamiento de la cerebral an- 
terior, por lo que no se l e  podia clasificar como meningioma del tu'berculum sellae. 

En relación con los procesos vasculares ,hemos de destacar que los cases 
clasificados como rnegasifón se trataba por lo  general de enfermos aterosclero- 
t icos con otras alteraciones de tipo más general, pero en los que llamaba la 
atención e l  tarnafia y las alteraciones en calibre y longitud del sif6n carotideo, 
pudiendo pensar que podía exist ir un factor de compresiiin sobre e l  tracto o 
quiasrna bptico. 

En el grupo de las obstrucciones parciales (12 enfermos en total, con una 
atrofia homolateral) encontramos un caso de obstrucción parcial det sifón caro- 
t ideo por placa de ateroma, con una dismintrcion del 60 % de su luz. Los demQs 
casos presentaban la obstrucción a nivel de la bifurcación carotidea. 



Es evidente que existe un mecanismo de compresión del quiasma y tracto 
úptica productor de la atrofia papilar primaria o secundaria del estasis. Los tu- 
mores que con mayor frecuencia tienen posibilidad de producir atrofia son los 
parasellares [60 O/G. en la estadística de Bregeat, 19561, por estar cercanos a di- 
chas formaciones. 

Lo misma ocurre con 30s aneurismas del sifón carotideo. Ya es conocida desde 
Dandy [19441 y Jefferson (19371, la atrofia óptica y la amaurosis como signo de 
los aneurismas infraclinoides, soliendo aparecer primero un escotoma con déficit 



del campo nasal del mismo lado por alteración del fascícuIo directo y luego del 
campo temporal del lado opuesto lescotoma de yunción). 

La disminución de la agudeza visual en el  síndrome de la hendidura esfenei- 
dat se conoce como el síndrome del apex. 

El nervio óptico se encuentra comprimido contra la pared interna del canal 
óptica y Ley (19501 considera el déficit del cuadrante nasal superior como carac- 
terístico de esta forma. 

Aun en estos casos, en que la compresión del tracto Óptima int imo es el  
factor fundamental, ha de reconocerse que el mecanismo intimo es el  is- 
quémico. Las atrofias primarias se explican por alteraciones circulatorias. in- 

cluso las inflamatorias o las atrofias 
por miopías (Walsh, 19573; o en la 
hipertensión arteria t o arteriosclero- 
sis en las que se invocan Tos espas- 
mos y las obstrucciones de las arterio- 
las por las placas de ateroma, o las 
que se producen en la eclampsia por 
espasmo arteriolar [Wagener y cola- 
boradores, 19371 o las de la gTaucoma 
por isquernia papilar, 

En Ios aneurismas se pensó en la 
trombosis de un vaso de irrigactón del 
tracto áptico, explicando así la tipica 
pérdida de visión brusca y la cefalea 
violenta, con la atrofia por excavación 
(pseudoglaucornatosal con un ~ e d e -  
ma icquémico de la papjlan previo. 

Las atrofias primarias o secunda- 
rias tumorales, por neoformaciones en 
la vecindad de las formaciones ópti- 
cas, han de explicarse, pues, por la 
isquemia debida a la cornpresfón. 

Son más difíciles. sin embargo, 
de explicar por dicho mecanismo las 

%a producidas por tumores a distancia. 
1 - I G  7 sobre todo cuando éstos no presentan 

signos de hipertensión cerebral y la 
posibilidad de producir hernias cerebrales en la cisterna quiasmática es muy 
problemática. 

Hemos visto que estadisticamente hay una desviación muy significativa a 
favor de los rneningiornos, sobre todo de los del compartimiento anterior. 

Se ha pensado en que sea debido a que estos tumores son de crecimiento 
muy lento y, por lo tanto, la atrofia es debida a una historia clínica larga. Sin 
embargo, otros tumores también benignos, con una larga historia, no tienen esta 
predisposición para producir la atrofia. 

Así tenemos en la estadística de Bregeat (19563 a los neurinomac sin dar 



atreflas aunque con un porcentaje alto de estasis papilar (70 O C I  

Por otra parte, existe una gran diferencia estadistica entre 10s rneningiornas 
de la fosa media y los de la fosa anterior. En nuestra serie los primeros sola daban 
el  6'2 "h.  casi igual a los gliornac, mientras que les de la fosa anferior daban 
un 43 O h .  

Hay que pensar que existe otra causa, distinta a la compres i~n,  que inclina 
de una manera evidente !a ptobabilidad en favor de les rneningiomas del compar- 
timiento anterior. Esta causa creemos haberla encontrado en la forma de su vas- 
cularizacfón y en el fenOmena del .robo.. 

I 

Como hemos visto, asi como los 
meningiornas de la fosa media están 
vascularizados en parte por ramas de 
l a  cerebral media e anterior y en parte 
tarnbikn por la carótida externa, pero 
por medio de la arteria meningea me- 
dia, temporal superficial u occipital 
externa, los del compartimiento ante- 
r ior tienen una importante vasculari- 
zacion a través de la arteria oftálmica. 

En nuestros 6 casos con atrofia 
papilar primaría, hemos encontrado 
dicha vascularización. Este tipo de vac- 
cularización es  conocido desde hace 1 1 ,  , 
algunos años [Lombardi, 1960: Di Chi- 
ro, 19611 y puede aportar un nueva factor de isquernia por *robo tumoral. para 
explicar la gran tendencia que tienen estos tumores en producir atrofia papilar. 

En las alteraciones vasculares podemos ver tambikn de una manera muy 
pura la manera y proporción en que los distintos factores influyen en la atrofia 
~ p t i c a .  La principal es la ísquernia por compresiiin directa. De aquí que el  porcen- 
taje mayor lo  tengan los aneurismas infraclinoides (28 % de atrofias en nuestra 
estadistrcal junto con los megas y dolicosifones [13'9 y 8'3 % l .  En segundo lugar 
el mecanismo de robo de las fistulas arteriovenosas (25 O / o I .  Y, en ult imo lugar, el 



posible mecanismo de obstrucción de ramas que vascularizan los tractos. en las 
obstrucciones parciales por placas de ateroma y en las arteriosclerosic difu- 
sas (8.3 y 6,2 1, aunque en estos casos también pudo haber intervenido el fenó- 
meno de .robo cerebral. defendido por Rehrrnan 11967). 

Un caso muy demostrativo de robo de las fistulas arteriovenosas es el que 
nos ha proporcionado el Prof. Pita Salorio de la Facultad de Medicina de la Univer- 
sidad de Santiago de Compostela. 

Se trata de un niha de 5 meses con un angioma compfetamente extracraneal 
que cubría la píel de la región orbitopalpebral del lado izquierdo (fig. 71. localiza- 
ci6n parecida a la de las angiomas de la I rama del Sturge-Weber. El niho presen- 
taba una atrofia papilar primaria del mismo lado. La angiografía mostró una gran 
dilatación de la oftálmica que vascularizaba el  angioma probablemente a través 
de la supraciliar [figs. 8 y 9). 

Con la prueba de la fluor-angiografía retiniana se observú una falta casi abso- 
luta de repleción de la fluorecceina en la retina afecta. 

Por último hemos de destacar un hecho que desde el punto de vista que es- 
tamos defendiendo parece paradbjico y es el de que en nuestra casuística no 
hemos encontrado ninguna atrofia papilar en las trombosis u obstrucciones com- 
pletas de la carótida interna. Creemos que la explicación esta en el fenomeno 
de Ta circulación vicariante, precisamente a través de la arteria oftálmica. Ya co- 
nocemos los distintos caminos y anastomosis de la  arteria oftálmica con la caró- 
tida externa, que suplen el fallo definitivo de la carotida interna [Richter, 1953; 

Karneyama y colaboradores. 1963, etc.3, ya sea por vía de la arteria maxilar in- 
terna-arteria lacrimal-arteria oftálmica o a través de la arteria pterigopalatina- 
arteria nasal-arteria oftalrnica, o por l a  facial-arteria angular-arteria del dorso 
de la nariz-arteria oftálmica, o incluso por la temporal superficial o por la rneningea 
media. 

El hecho de que en estos casos se pueda observar dicha circulacion colateral 
a traves de la arteria oft5lmica Ras hace pensar que en dicha arteria no existe una 
caída de la presión de perfusión sino todo le contrario, porque de ser mas elevado 
su gradiente de presión que e! de los vasos cerebrales y la caida posible de la 
resistencia cerebro-vascular debida a los fenómenos de la autorregulación predu- 
cirian un aumento de flujo en dicha arteria, ya que gran parte del flujo cerebral 
ha de realizarse a traves de la misma. 

CONCLUSIONES 

1:" Es probable que exista un fenómeno de robo cerebral de la arteria oftál- 
mica capaz de producir atrofias papilares irreversibles. 

2." Los rneningiomas de la fosa anterior tienen una predilección especial en 
la produccion de dlchas atrofias papilares, por lo que debe existir un factor espe- 
cifico que incline la probabilidad estadística a su favor. Este factor hay que bus- 
carlo en su peculiar modo de vascularización a través de la arteria oftálmica con 
p roducc i~n  de un rubo tumoral de dicha arteria. 
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RESUMEN 

Estudiando las causas de atrofia papilar, se describe el  mecanismo ocasionado 
por robo tumoral y cerebral. Se han estudiado 100 tiirnores cerebrales y 100 pro- 
cesos vasculares cerebrales. Se demuestra el robo de sangre de la oftalmica por 
e l  tumor a través de las arterias meningeas y ctmoidales, en especial en los 
meningiemas que, como es sabido, muestran una especlal predisposición por la 
citada atrofia. 

- .  . - - 7  

SUMMARY , - -  

Mechanisms of optic atrophy due to cerebral and tvrnoral steal syndrome are 
described. The study was perforrned in 100 brain tumots and 100 cases of cere- 
bst~vascular diseases. Reversal of blood flow f rom the ophtalmic artery through 
the meningeal and ethmoidal arteries to  the brain was specially observed in  me- 
ningioma in which the incidente of optic atrophy has been widely described. 
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