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EDITORIAL

La cabeza del nervio óptico (NO) está constitui-
da por la capa superficial de fibras nerviosas
(CSFN), región preliminar (RPL), región de la
lámina cribosa (RLC) y región retrolaminar (RRL). 

Aunque los axones de las células ganglionares
son el elemento fundamental del NO, el resto de los
componentes contribuyen a mantener el equilibrio
fisiológico que permitirá su adecuado funciona-
miento. Entre estos otros componentes celulares
cabe destacar a las células astrogliales.

La astroglía cumple distintas funciones según su
localización. En la CSFN aíslan a los axones del
vítreo y en la región prelaminar dirigen y controlan
la ordenación de las fibras nerviosas. Esto se pro-
duce por una agrupación especial de los astrocitos
que forman cestas al nivel más anterior y tubos al
nivel más posterior de la porción preliminar (1).

En la lámina cribosa las células de astroglía
revisten los orificios cribiformes y en la región
retrolaminar comparten el espacio con las células
de oligodedroglía, que a partir de ese momento
comienzan a mielinizar los axones (1).

Estructuralmente la lámina cribosa es un tejido
complejo que configura múltiples poros por donde
han de pasar los axones. El tamaño de estos poros
varía entre diez y cien micras. La distribución de los
poros es desigual, de manera que en las regiones
nasal y temporal del NO son más pequeños y hay
más densidad, lo que permite que sean más resis-
tentes. Por el contrario, las regiones superior e infe-
rior del NO tienen menos orificios al ser estos de
mayor diámetro, lo que condiciona una menor
resistencia.

La lámina cribosa tiene dos componentes, el
celular y la matriz extracelular (MEC). El primero
está constituido por astrocitos que proporcionan el
soporte, contribuyen al mantenimiento del ambien-
te extracelular y asumen el daño mecánico e isqué-
mico. Todos son GFAP positivos puesto que esa es
la proteína que constituye su citoesqueleto, pero a
su vez pueden ser NCAM (molécula de adhesión
celular neural) positivos si se relacionan con los
axones (astrocitos tipo 1B) o NCAM negativos si
no se relacionan con ellos (astrocitos tipo 1A).
Otras células presentes, aunque no bien conocidas,
parecen estar relacionadas con fibroblastos y son
GFAP negativas. Por último, están las células de
microglía que además de ser GFAP negativas, son
positivas para HLA-DR y CD45 (2,3).

El otro componente fundamental de la lámina
cribosa, la MEC, está constituida por macromolé-
culas específicas ensambladas para proporcionar
fuerza, flexibilidad y elasticidad al tejido. Entre sus
componentes se pueden distinguir colágenos de dis-
tinto tipo (I, III, IV, V, VI), elastina, membranas
basales filamentosas, dermatán sulfato, condroitín
sulfato 4 y 6, ácido hialurónico, decorina, laminina
y heparán sulfato. 

La importancia de la lámina cribosa se debe a que
representa un lugar clave en el mantenimiento del
gradiente de presión entre los espacios intra y extra-
ocular, considerándose actualmente como la zona
diana del daño glaucomatoso. Además, el estar
nutrida solamente por ramas derivadas del círculo
de Zinn-Haller (perteneciente al sistema ciliar) hace
que pueda ser aún más vulnerable, pues sabemos

ARCH SOC ESP OFTALMOL 2008; 83: 339-342



que funciona con una presión de perfusión menor
que el sistema de la ACR.

La riqueza del contenido celular de la lámina cri-
bosa, tan relacionado con los vasos y axones, per-
mite que tanto un incremento de presión intraocular
como una disminución de flujo en el círculo de
Zinn-Haller sean capaces de modificar su fisiología,
lo que se traduce en una reactivación celular que da
lugar a la remodelación de la MEC.

En el glaucoma primario de ángulo abierto, dichos
cambios condicionan un incremento del colágeno
tipo VI y una disminución de las fibras colágenas
alrededor de las fibras elásticas, lo que determina una
alteración importante de las propiedades mecánicas a
este nivel. Además, el colágeno tipo IV, constituyen-
te de la membrana basal astrocitaria, también se
incrementa extraordinariamente en las regiones pre-
laminar y laminar, modificando la estructura original
de los agujeros cribiformes. Si a esto le añadimos la
modificación de los proteoglucanos y glucosamino-
glucanos, y la degeneración de las fibras elásticas, es
tentador pensar que la alteración de las propiedades
biomecánicas de la zona podría explicar porqué exis-
te una menor capacidad para amortiguar el gradiente
de presión en esta patología (4).

La astroglía, como una de las células más nume-
rosas de la cabeza del NO, cumple funciones clave
en el mantenimiento de la fisiología del mismo (1).
Por su relación con vasos y axones, puede almace-
nar glucosa en forma de glucógeno para ser sumi-
nistrado posteriormente en situaciones de estrés
neuronal. Interviene en el mantenimiento del equi-
librio iónico del sodio y del potasio y en el metabo-
lismo de neurotransmisores como el glutamato.
Produce laminina, fibronectina y tropoelastina, el
precursor de la elastina, así como factores de creci-
miento entre los que se encuentran: el factor de cre-
cimiento fibroblástico básico (bFGF), el factor de
transformación del crecimiento beta (TGF-β) o fac-
tores de supervivencia neuronal como el factor del
crecimiento nervioso (NGF) (5). 

En situaciones de estrés la astroglía se reactiva
formando una barrera que aísla el área dañada, sepa-
rándola de la zona intacta. La condición de reactiva-
ción celular se manifiesta por una hipertrofia de la
célula, por un incremento de la expresión de GFAP
alrededor de los vasos y de N-CAM 180. Además,
durante la reactivación se incrementa la integrina β1
asociada a los astrocitos, se sintetiza tenascina y
aumentan las metaloproteinasas (MMPs) que degra-
dan las moléculas de adhesión permitiendo su movi-

lización. Además, la astroglía tiene capacidad para
la presentación de antígenos (2,3).

En nuestro laboratorio hemos podido comprobar,
tras la provocación de un glaucoma experimental en
rata, que a los quince días de enfermedad se produce
un aumento de inmunorreactividad para GFAP en
aquellas células que se sitúan sobre los vasos. Simul-
táneamente, se produce una disminución de los astro-
citos que se localizan entre los vasos (intervasculares)
y la glía de Müller se vuelve inmunorreactiva para
GFAP. Al mes y medio de evolución, los astrocitos de
la retina periférica han disminuido notablemente y la
inmunotinción más intensa para GFAP se observa en
los márgenes del disco óptico, lo que hablaría a favor
de una movilización celular desde las regiones más
anteriores de la cabeza del NO. El aumento de la
inmunorreactividad para GFAP en los astrocitos reac-
tivos se corresponde, a microscopía electrónica de
transmisión, con un gran incremento de los filamen-
tos gliales que constituyen su citoesqueleto (6,7). 

En condiciones normales los astrocitos se comu-
nican entre sí utilizando como neurotransmisor el
óxido nítrico (ON), por lo que expresan NOS-1(óxi-
do nítrico sintetasa). En contraste, en situaciones de
estrés, bien por aumento de PIO o por isquemia,
producen NOS-2 inducible, originando la forma-
ción de peroxinitritos y radicales hidroxilo que son
tóxicos para los axones (3). A ésta situación tene-
mos que añadir que el cambio en la geometría celu-
lar secundaria a su reactividad, favorece la acumu-
lación en el espacio intercelular de glutamato, H+ y
k+ que posteriormente se introducirán en el cito-
plasma astrocitario, dando lugar al edema celular.
Dicho edema provoca la desinserción de los fila-
mentos intermedios y la muerte astroglial, desprote-
giéndose el axón y acabando con la muerte de la
neurona. La irreversibilidad de la enfermedad glau-
comatosa reside precisamente en la muerte de las
células ganglionares, responsables de los campos
receptores en la retina.

Por tanto, podemos decir que el colapso de la
lámina cribosa no es el inicio de la pérdida de axo-
nes sino el resultado del fallo del astrocito en el que
se compromete su función de soporte, se alteran sus
mecanismos de protección neuronal y se induce un
efecto tóxico directo por el aumento de óxido nítri-
co en el tejido nervioso.

Solo el conocimiento, cada vez más preciso, de
los mecanismos que implican a los distintos com-
ponentes de la cabeza del nervio óptico nos permi-
tirá esperar, en un futuro próximo, la aparición de
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nuevas terapéuticas, probablemente muy distintas a
las que actualmente utilizamos. 
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