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Alteración del campo visual no siempre es glaucoma. 
Reporte de caso

Visual field changes are not always glaucoma. Case report
Gabriel E. Ortiz, Lina M. Pineda* y Laura C. Vargas
Facultad de Medicina, Universidad Nacional de Colombia, Bogotá, Colombia

CASO CLÍNICO

Resumen

Introducción: Las lesiones de estructuras en vecindad al quiasma y los nervios ópticos en su porción intracraneana pueden 
alterar la vía visual y generar algunas pérdidas del campo visual. Resumen del caso: Se presenta un reporte de caso de 
una lesión vascular en el sifón carotídeo que fue encontrada y estudiada por una alteración en el campo visual dentro del 
estudio por sospecha de glaucoma. Conclusiones: La evaluación integral y detallada permite hacer un diagnóstico correc-
to, evitando errores que pueden generar alta morbilidad y mortalidad.
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Abstract

Introduction: Pathologic lesions in every structure surrounding optic chiasm and intracranial optic nerves have the potential 
to harm the visual pathway and cause a possible disturbance in the visual field. Case summary: We report a case of a 
carotid aneurism discovered and studied in the context of an anomaly in the visual field in a patient being studied as a 
glaucoma suspect. Conclusions: An integral and detailed evaluation guides to a certain diagnosis, avoiding errors that 
might cause high morbidity and mortality.
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r e v i s t a

Introducción 

Los campos visuales son una de las herramientas 
fundamentales en el diagnóstico y el seguimiento de los 
pacientes con glaucoma o sospecha de glaucoma; sin 
embargo, hay numerosas patologías oftalmológicas y 
neurológicas que pueden originar defectos campimétri-
cos similares a los del glaucoma o que pueden coincidir 
con la neuropatía glaucomatosa, por lo que debe tenerse 
especial cuidado en el análisis de los hallazgos clínicos 

y paraclínicos para no caer en la tendencia a atribuir 
todas las ateraciones exclusivamente al glaucoma. 

Algunas de las patologías no glaucomatosas que 
pueden afectar el campo visual son enfermedades del 
nervio óptico, lesiones del quiasma óptico, lesiones 
neurológicas retroquiasmáticas, patología macular y 
retiniana, ptosis y peudoptosis por dermatochalasis 
marcada, defectos refractivos mal corregidos, artefactos 
e inexperiencia del paciente en la realización de la 
prueba. Las lesiones neurológicas que hay que tener 
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cuenta son tumores, infecciones y enfermedades vas-
culares, como isquemia o aneurismas1. 

Los aneurismas intracraneales ocurren en cerca del 
5% de la población general2 y pueden comprometer los 
campos visuales o la agudeza visual, en especial los 
de la arteria carótida interna (ACI), que tiene una rela-
ción anatómica estrecha con el nervio óptico y el 
quiasma3,4, principalmente en sus porciones cavernosa, 
clinoidea y oftálmica. El sifón carotídeo es una parte de 
la ACI en forma de S que comienza en la curva poste-
rior de la porción cavernosa y termina en la bifurcación 
en arteria comunicante posterior y arteria cerebral 
media5.

En el presente artículo se presenta el caso de una 
paciente a quien se le diagnosticó un aneurisma del 
sifón carotídeo izquierdo durante el estudio por sospecha 
de glaucoma. Es importante porque ejemplifica cómo 
una patología potencialmente mortal puede confundirse 
con un glaucoma por las alteraciones en el campo visual. 

Presentación del caso

Mujer de 66 años a quien se había diagnosticado 
glaucoma en otra institución 15 días antes y se inició 
tratamiento tópico con latanoprost y maleato de timolol. 
Fue remitida por presentar ángulos estrechos para eva-
luar la necesidad de iridotomía láser. Tenía antecedente 
de hipertensión arterial sistémica y diabetes mellitus 
diagnosticada 2 años antes. Los antecedentes familia-
res eran negativos para glaucoma. Al examen oftalmo-
lógico se halló una agudeza visual sin corrección de 
20/20 en el ojo derecho (OD) y 20/30 en el ojo izquierdo 
(OI), cámara anterior grado I en ambos ojos, la gonios-
copía evidenció ángulos < 15° en todos los cuadrantes 
con pigmento 1+/2++, presión intraocular 10/11 mmHg 
(con medicación), el examen del fondo mostró nervio 
óptico rosado, relación copa-disco 0.3 en ambos ojos 
y alteraciones en la retina nasal e inferior en el OI 
(Figs.  1 y 2). La ultrabiomicroscopía reportó ángulos 
< 10°, paquimetría óptica central en OD 533 µm y OI 
542 µm, campo visual central Sita-Standard 24-2 repor-
tado con defecto leve en el OD y con defecto grave en 
el OI, compatible con daño por glaucoma (Fig. 3). 

Con estos hallazgos se replanteó el diagnóstico, pues 
aunque la paciente tenía ángulos ocluibles y alteracio-
nes del campo visual compatibles con glaucoma, los 
hallazgos del nervio óptico no se correlacionaban bien 
con las alteraciones campimétricas. Al revisar los cam-
pos visuales se evidenció una tendencia a respetar el 
meridiano vertical en localizaciones temporales en 
ambos ojos, más marcada en el OI, por lo que se 

decidió descartar una lesión quiasmática. Se solicitó 
tomografía de coherencia óptica (OCT) de nervios ópti-
cos y tomografía computarizada (TC) cerebral simple y 
contrastada, se suspendió la medicación hipotensora y 
se practicó iridotomía láser en ambos ojos.

Tres meses después, la OCT Cirrus 2000 de nervios 
ópticos de noviembre de 2015 reportó una capa de 
fibras nerviosas dentro de los límites normales, igual 
que los mapas de espesores y desviación (Fig.  4); 
hallazgos sin evidencia de lesión glaucomatosa en 
ambos ojos. La TC cerebral evidenció una lesión aneu-
rismática en el sifón carotídeo izquierdo (Figs. 5 y 6), 
por lo que se remitió a neurología de forma prioritaria. 

La paciente regresó un año después a consulta, des-
pués de recibir tratamiento de embolización con coil 
endovascular del aneurisma por parte de radiología 
intervencionista (Fig.  7), procedimiento que fue reali-
zado sin complicaciones. 

Discusión

Los aneurismas intracraneales ocurren en cerca del 5% 
de la población general2, siendo la mayoría asintomáticos 

Figura 1. Fotos del polo posterior del ojo derecho. Se 
observa retina aplicada, arcadas vasculares normales, 
relación E/D 0.3, mácula sin brillo y sin cambios del 
epitelio pigmentario de la retina.

Figura 2. Fotos del polo posterior del ojo izquierdo. 
Se observa retina aplicada, coroidosis con zonas de 
hipopigmentación e hiperpigmentación en cuadrantes 
nasales, arcadas vasculares normales, relación E/D 0.2, 
mácula sin brillo.
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antes de su rotura6. No obstante, dependiendo de su 
localización, pueden generar síntomas oftalmológicos, 
como disminución de la agudeza visual, alteraciones del 
campo visual y oftalmoplejía. El diagnóstico no es fácil 
dado que no existe una presentación típica y puede ser 
confundido con glaucoma de forma frecuente6. Los aneu-
rismas que más causan síntomas oftalmológicos son los 
de la ACI, la arteria oftálmica y la arteria comunicante 
anterior5. 

La clasificación anatómica de la ACI empleada actual-
mente la define en siete segmentos según la anatomía 
circundante y los compartimentos a través de los cuales 
viaja, enumerados en la dirección del flujo sanguíneo 
anterógrado: cervical (C1), petroso (C2), rasgado (C3), 
cavernoso (C4), clinoideo (C5), oftálmico (C6) y comu-
nicante (C7). El asa anterior, también conocida como 
sifón carotídeo, contiene el segmento cavernoso distal, 
el segmento clinoideo y el segmento oftálmico, así 
como los anillos durales proximales y distales, encon-
trándose justamente por debajo del quiasma óptico5,7. 
El sifón carotídeo fue descrito por primera vez por 
Moniz en 1927, haciendo referencia a la apariencia que 
tiene la ACI en su porción intracraneana al visualizarla 
en la arteriografía8.

Los aneurismas intracreaneales con frecuencia ocu-
rren en la ACI9-11. Un estudio que evaluó las caracte-
rísticas de los aneurismas intracraneales en un periodo 
de 9 años halló que el 11% de aproximadamente 700 
pacientes tenían un aneurisma de la porción oftálmica 
de la ACI12, y otros autores describen un 8.3% en 604 
pacientes13. En ambos estudios fue más frecuente en 
mujeres en la quinta a séptima décadas de la vida, 
dato que es congruente con los resultados de otros 
estudios14. La mayoría de los aneurismas se mantie-
nen asintomáticos hasta su rotura, pero un 10% pue-
den presentar síntomas. Cuando hay un aneurisma 
que comprime el nervio óptico o el quiasma puede 
disminuir la visión, ya sea de forma insidiosa o aguda3. 
Los aneurismas de la ACI pueden generar diferentes 
alteraciones en el campo visual, dependiendo del nivel 
de compresión. La lesión clásica es el escotoma de la 
unión cuando hay una compresión en la porción final 
del nervio óptico, donde se une con el quiasma; a este 
nivel, las fibras del campo temporal del ojo contralate-
ral ya se han decusado. En la campimetría se observa 
entonces una lesión central o difusa en el ojo homola-
teral a la lesión, y en el ojo contralateral se aprecia una 
cuadrantopsia del campo temporal superior3,15. Sin 
embargo, la alteración del campo visual puede variar 

Figura 3. Campo visual computarizado. Se observan defectos en ambos ojos que tienen tendencia a respetar el 
meridiano vertical.
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enormemente, no solo por la localización del aneu-
risma, sino también por las variaciones anatómicas 

que existen de un individuo a otro16. En los estudios 
antes mencionados hubo síntomas oftalmológicos en 
el 36% y el 50% de los pacientes, respectivamente, 
siendo la alteración del campo visual y la disminución 
de la visión los síntomas más frecuentes. En ambos 
estudios fueron más frecuentes las lesiones campimé-
tricas unilaterales, con predominio del campo nasal 
inferior, con gran variabilidad en la presentación, desde 
defectos altitudinales hasta defectos totales. Cabe ano-
tar que en ninguno de los dos estudios se halló esco-
toma de la unión. 

En el caso clínico expuesto, el estudio por sospecha 
de glaucoma comenzó por mostrar ángulos estrechos, 
«confirmando» el diagnóstico de glaucoma con los 
hallazgos en el campo visual, aunque los nervios ópti-
cos tenían una apariencia sana y las presiones intrao-
culares habían sido normales en tomas aisladas. El 

Figura 4. Tomografía de coherencia óptica Cirrus 2000. 

Figura 5. Tomografía computarizada de cráneo con 
contraste. Corte axial en el cual se observa una lesión 
aneurismática del sifón carotídeo izquierdo.
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diagnóstico de glaucoma se sustentó primordialmente 
en los defectos del campo visual, de interpretación 
desafiante, pues la paciente presentaba además una 
zona de coroidosis importante que podía explicar 
alguna alteración del campo visual del OI. No obstante, 

la evaluación cuidadosa de los campos visuales con el 
hallazgo de la tendencia a respetar el meridiano vertical 
permitió sospechar una lesión neurológica y adelantar 
los estudios que condujeron al diagnóstico y el trata-
miento oportunos de una lesión vascular potencial-
mente incapacitante o mortal. 

Recomendaciones

Al evaluar pacientes con diagnósticos realizados en 
otras instituciones, la mayoría bien estudiados y 
manejados, debemos enfocarlos siempre como casos 
nuevos, no dar por ciertos los diagnósticos previos y 
analizar todos los hallazgos en forma cuidadosa, 
teniendo en mente los diagnósticos diferenciales, 
incluso los menos frecuentes, ya que en ocasiones 
podemos detectar otras afecciones incluso más graves 
o, como en este caso, potencialmente letales. Esto es 
válido también para pacientes con diagnósticos hechos 
por uno mismo; ante hallazgos nuevos o cuando no 
haya correlación entre los diferentes hallazgos, es 
importante hacer una reevaluación del caso. En cuanto 
al diagnóstico de glaucoma, debemos recordar la 
importancia de tener en cuenta todos los factores 
antes de etiquetar a un paciente como glaucomatoso 
e iniciar el tratamiento, dadas sus implicaciones en 
todos los aspectos de la vida del paciente y del sis-
tema de salud. 
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Figura 6. Tomografía. En la reconstrucción 3D se 
observa una lesión aneurismática del sifón carotídeo 
izquierdo en su porción oftálmica. 

Figura 7. Arteriografía después de realizado el 
tratamiento endovascular. Se observa el coil ubicado en 
el área del aneurisma. 
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informado de los pacientes y/o sujetos referidos en el 
artículo. 
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