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El examen del disco óptico y de sus características para el diagnóstico de glaucoma 
necesita del examen estereoscópico de la misma. El estudio de la papila se realiza con 
lentes de biomicroscopía indirecta a través de la lámpara de hendidura. Las lentes más 
comúnmente utilizadas son +60D, SuperField®, +78D y +90D. Todas ellas nos proporcio-
nan una buena estereopsis para el examen papilar, e incluso nos permiten conocer el ta-
maño papilar si aplicamos el factor de corrección pertinente (tabla 1). Otros elementos 
de examen como pueden ser la lente de Goldmann, se limita su uso para casos de duda o 
dificultades con las lentes convencionales, siendo una técnica que requiere contacto cor-
neal y uso de anestésico tópico. Por último, el oftalmoscopio directo, no nos proporciona 
la estereopsis necesaria para la valoración papilar y, se restringe su uso para pacientes 
con dificultades de exploración en lámpara de hendidura (fig. 1). 

Tabla 1. Factores de conversión tamaño papilar según tipo de lente Utilizada  
para la exploración papilar

LENTE FACTOR DE CONVERSIÓN

+60D 0.90

+78D 1.08

+90D 1.32

SuperField® 1.30

Figura 1: Oftalmoscopio directo y lentes biomicroscopía indirecta (Goldmann, +90D y Super66).

Las características del disco óptico son:

Tamaño del disco óptico

La superficie del disco óptico se dispone entre 0.80 – 6.00 mm2 en la población nor-
mal con variaciones interindividuales, e interraciales, el área media está comprendida 
2.1 – 2.8 mm2. Entre los 3 y 10 años el disco óptico adquiere las características de disco 
adulto.
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Defectos refractivos entre −5.00 D y +5.00 D no influyen en el tamaño de la papila. 
Hipermetropía mayor de +5.00 D se asocia a papilas de menor tamaño, siendo esta rela-
ción inversamente proporcional en los defectos refractivos miópicos mayores de −8.00 
D, con mayor tamaño de del disco óptico.

Configuración del disco óptico

El disco óptico presenta una forma oval con un diámetro vertical que es un 10% 
mayor que el horizontal. El aumento del diámetro vertical es sospechoso de glaucoma. 
Estas dimensiones se influyen por los defectos de refracción, así en miopes de más de 
-12D mostrando una configuración anormal. En sujetos con defectos refractivos astigmá-
ticos las alteraciones en la configuración del disco son típicas, como es el caso del disco 
oblicuo o tilted- disc.

Tamaño del anillo neurorretiniano

El anillo neurorretiniano o rim es el equivalente intrapapilar de las fibras nerviosas 
tanto de retina como del nervio óptico. Es la variable cuantitativa más importante de 
análisis. La relación existente entre el área del anillo y el área del disco se correlaciona 
de forma positiva con el tamaño del disco, el número de fibras nerviosas del nervio y, el 
número y área de los poros de la lámina cribosa. La pérdida de fibras del disco óptico se 
asocia a mayor visibilidad de la lámina cribosa, cuyos orificios se visualizan de forma oval 
o redondeada. 

El anillo lo dividimos en cuatro sectores, de los que el supero temporal e inferotem-
poral son los que proporcionan más información sobre el estado de salud del mismo. En 
sujetos con daño glaucomatoso la pérdida de anillo se localiza preferentemente en los 
polos superior e inferior del anillo. 

Configuración del anillo neurorretiniano 

El anillo neurorretiniano tiene una disposición oval vertical y horizontal. Eliot Werner 
desarrolló la conocida regla ISN’T, por medio de la cual se clasificaba el grosor del anillo 
de mayor a menor grosor. El anillo neurorretiniano o rim presenta un mayor grosor en el 
polo inferior, y en sentido decreciente, seguiría polo superior, polo nasal y, polo temporal 
como el de menor grosor (fig. 2). 
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Figura 2: Idealización del disco óptico normal.

 

Figura 3: Idealizacion de una excavación de 
características glaucomatosas que no sigue la 

regla ISN’T.

En el disco glaucomatoso, con daño leve, el daño de anillo se produce en los polos in-
ferotemporal y superotemporal. Si el daño es moderado, la región temporal del anillo es 
donde se produce una pérdida más marcada de fibras nerviosas y la consiguiente atrofia. 
Finalmente, en ojos con daño severo hay una pérdida difusa de fibras, siendo el sector 
nasal superior el lugar con mayor número de fibras nerviosas (fig. 3).

Palidez del anillo neurorretiniano

La palidez del anillo es un signo característico de daño de nervio óptico. Este signo es 
más típico de las neuropatías ópticas no glaucomatosas, en las que la palidez es mayor 
que en el daño glaucomatoso.

Relación entre excavación y tamaño de disco óptico

En ojos normales, sin daño existente, de forma general podemos decir que a mayor 
tamaño de disco óptico mayor excavación. De tal forma, que una excavación grande ne-
cesariamente no tiene por qué ser glaucomatosa y, una excavación pequeña ser normal. 
La expresión del cociente entre el diámetro de la excavación y el diámetro de disco a 
nivel vertical está en torno a 0.42 y a nivel horizontal 0.50. 

Los ojos con glaucoma y discos ópticos pequeños, con excavaciones pequeñas de as-
pecto normal, muestran con cierta frecuencia alteraciones peripapilares, alteraciones en 
la capa de fibras nerviosas de la retina, alteraciones en diámetros vasculares arteriolares 
y atrofia coriorretiniana. 

En las neuropatías ópticas no glaucomatosas, la excavación no está aumentada pese 
a la existencia de daño de nervio óptico.
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Configuración y profundidad de la excavación

La profundidad de la excavación es dependiente del área de disco óptico y, de forma 
indirecta de la forma del disco, así a mayor excavación mayor profundidad. En sujetos 
con daño glaucomatoso, dependiendo del tipo de glaucoma y de presión intraocular, la 
excavación presenta una profundidad diferente. El glaucoma juvenil muestra las excava-
ciones más profundas dentro de los glaucomas primarios de ángulo abierto. Mientras 
que la excavaciones menos pronunciadas y suaves se observan en el glaucoma miópico 
y esclerótico senil. 

La profundidad de la excavación está asociada al grado de atrofia peripapilar exis-
tente. Existe una correlación inversa, a mayor profundidad de excavación menor grado 
de atrofia peripapilar, en el glaucoma juvenil, como ya se ha comentado, se observa una 
excavación profunda pero la atrofia peripapilar es mínima o inexistente. 

Cociente excavación – Área de disco (E/P)

El parámetro más utilizado en la clínica tanto para el diagnóstico como para el se-
guimiento es el cociente excavación - área de disco (E/P). El cociente excavación-disco 
es mayor en el diámetro horizontal que vertical dado que el disco presenta ovalización 
horizontal de la excavación y, una disposición oval en sentido vertical del disco. En un 
pequeño porcentaje de pacientes esta disposición no se cumple. 

El cociente E/P es dependiente del tamaño papilar y, no siendo infrecuente que los 
discos grandes presenten una excavación grande de características fisiológicas. En el 
glaucoma, la variabilidad interindividual en cuanto al cociente excavación-disco depen-
diente del tamaño de disco debe  tenerse en cuenta. Así, los macrodiscos o macropapilas 
(fig. 4), cuya excavación es grande de forma fisiológica, puede ser interpretada como 
patológica en sujetos con valores de PIO superiores a la media. De igual forma, discos 
pequeños con excavaciones pequeñas pueden ser considerados como normales ante 
valores de PIO elevados, y hacer un diagnóstico erróneo de hipertensión ocular cuando 
nos hallamos ante un glaucoma. 

Figura 4: Imagen de macropapila con aumento de excavación sin alteraciones  
neurorretinianas asociadas.
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Vasospapilares

La susceptibilidad del anillo neurorretiniano para desarrollar daño glaucomatoso 
depende en parte de la distancia de salida de los vasos papilares a través de la lámina 
cribosa. A mayor distancia de salida del tronco vascular retiniano central, más marcada 
será la pérdida de anillo en el cuadrante correspondiente, y se relaciona igualmente con 
el grado o presencia de atrofia peripapilar. 

Característico del daño glaucomatoso son el desplazamiento nasal de los vasos pa-
pilares, la presencia de vasos en bayoneta y, los vasos denudados sin soporte. Igual-
mente, la existencia de arterias ciliorretinianas se asocia a un mejor pronóstico visual, 
en concreto, el campo visual central en este tipo de sujetos, así como el anillo temporal 
se conserva sin afección durante un tiempo superior a aquellos sujetos que no tienen 
arteria ciliorretiniana. 

Hemorragias de disco óptico

Las hemorragias en astilla peripapilares son un marcador de daño de nervio óptico 
glaucomatoso, y predicen la aparición de defectos en la capa de fibras. Las hemorragias 
aparecen entre 4 – 7% de los sujetos con glaucoma y son un hallazgo infrecuente en ojos 
normales. La frecuencia de estas hemorragias es mayor en daño glaucomatoso leve y 
moderado, decreciendo su frecuencia en sujetos con daño severo. 

En glaucomas incipientes, la localización de las hemorragias se produce preferente-
mente en las regiones inferotemporal y superotemporal, junto con asociación de defec-
tos de capa de fibras nerviosas asociada, muescas o notches en anillo neurorretiniano y, 
por supuesto, el daño campimétrico asociado (fig. 5).

Figura 5: Imagen de hemorragia en astilla.

Las hemorragias en el disco óptico son un marcador altamente específico de daño 
glaucomatoso de nervio óptico, aun cuando no existe defecto campimétrico o éste es 
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indetectable en dicho momento. En presencia de patología glaucomatosa, son un mar-
cador de progresión de enfermedad y de mal control de la misma. 

No podemos olvidar que las hemorragias de disco óptico no son exclusivas de la neu-
ropatía óptica glaucomatosa. Podemos encontrar estos fenómenos hemorrágicos hasta 
en el 1% de los ojos sin glaucoma. La prevalencia de estas hemorragias en glaucoma es 
baja y, no es un parámetro que nos permita diferenciar ojos normales de glaucomatosos. 

El glaucoma focal, dentro de los glaucomas primarios de ángulo abierto, presenta la 
mayor frecuencia de fenómenos hemorrágicos. Otras formas de GPAA, como el glauco-
ma juvenil, glaucoma esclerótico senil y glaucoma miópico, presentan una menor inci-
dencia de sangrado.

Atrofia coriorretiniana peripapilar

La atrofia peripapilar α o periférica, es una zona irregular de adelgazamiento de teji-
do coriorretiniano que puede estar hipo o hiperpigmentada. El límite externo está cons-
tituido por la retina adyacente y, su límite interno a nivel papilar lo constituye el tejido 
escleral y los vasos esclerales (fig. 6). 

Figura 6: Atrofia peripapilar α con depósito pigmento nasal.

La atrofia peripapilar β o central es debida a la atrofia de epitelio pigmentario retinia-
no y coriocapilar. Es la zona más próxima al borde del disco óptico y, se puede diferenciar 
por la visualización de la esclera y vasos esclerales. Cuando ambas zonas coexisten, la 
zona α es la más exterior, seguida de la zona β, anillo escleral. Si la zona β circunda total-
mente el disco óptico recibe el nombre de halo glaucomatoso (fig. 7 y 8). 
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Figura 7 y 8: Imagen de atrofia peripapilar β.  

La traducción funcional de estos fenómenos es en forma de escotomas. La zona α 
como escotoma relativo y, la zona β como absoluto. No existe una asociación directa 
entre la atrofia peripapilar y la patología glaucomatosa. Se asocia la existencia de los 
cambios peripapilares con formas de glaucoma, como son los de presión normal.

Capa de fibras nerviosas de la retina

Los defectos de CFNR pueden ser localizados o difusos y, su estudio se puede llevar 
a cabo por medio de técnicas de imagen, tanto fotográficas como por otros medios más 
sofisticados como la tomografía de coherencia óptica. Una técnica accesible en la con-
sulta es la realización de fotografías con luz aneritra y magnificación 6-10x. 

Los defectos localizados aparecen como bandas oscuras siguiendo el patrón de fibras 
desde la cabeza del nervio óptico, muy característicos los defectos en cuña (fig. 9). Tam-
bién podemos observar defectos difusos. 

Figura 9: Defecto localizado de capa de fibras nerviosas coincidente  
con el daño de disco asociado.
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