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A N T E C E D E N T E B 

El tér1ino de glauco1a de tensión norlil se refiere a una enfereedad que se caracteriza 

por afección de la cabeza del nervio óptico y la consecuente alter.ci6n en la ca1pi1etríi 

sin alterací6n en la pres i6n intraocular que lo e1pliqt11. 

Esta enfer1edad es 1i1ilar en gran for1a al glaucClla prilirio de ~119110 abierto excepto 

que este cursa con presi6n intraocula elevada que es el 1ecani1eo que daiia la cabeza del ner 

vio 6ptico. 

El glauco1a de tensi6n norlil se presenta en cualquier 1110,no tiene predisposici6n ra 

clal, es 1as frecuente entre la quinta y séptlli década de la vida y su afeccl6n frecuente 

11nte es bilateral. los pacientes con este tipo de glaucoaa tien1n una fuerte asocl1clon a 
111 

enfer1edades slstélicas que oc11ionan v1sculitis coao la enfer1edades de la col~gena, diabe 

tes, hipertensl6n arterial,enfereedades autoln1unes etc. 

121 
La fisiopatología no se conoce con exactitud , 11 sabe que hly afecci6n del flujo cap! 

lar en la cabeza del nervio óptico que es secundario a una 1lteraci6n vascular y no a eleva 
131 

clon de la presl6n intraocular incluto esta puede estar abajo de lo norlil. E1l1tan vari11 

teorías las cuales 1encionan un i1portante aec1nis1a in111nol6glco por for1ací6n de 1ntígeno1 

contra vasos de la papila ocasionando una vasculltls y por lo tanto alteracl6n en la perfu 

si6n. 
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Otra teoría 1enciona que en estos pacientes existen alteriCiones 1n la viscosidad de la 
161 

sangre que condiciona alteraci6n en la perfusi6n capilar.o bien la asocian a condiciones que 

cursan con hipoperfusl6n sanguínea co1a lnfarto1,he9orragias etc. 

Es bien sabido que cualquiera que sea la causa, el factor vasoesp~s1ico Ju19a un papel 

preponderante en esta enfer1edad. El flujo sanguineo esta controlado por la presi6n de ,arfu 

si6n de los tejidos, la presi6n de perfusl6n es la diferencia entre la presl6n de las arte_ 

rias que entran y la presi6n de las venas que salen de un tejido. Colo la retina tiene una 

autorregulacl6n circulatoria puede 1antener su circulaci6n constante a pesar de que la pre 

si6n de perfusi6n ca1bie, sin e1bargo la coroides no tiene autorregulaci6n por lo que la dis 

1inuci6n en la perfusi6n sanguínea trae consigo una dls1lnuci6n de la clrculaci6n. 

171 
Cualquiera que sea el 1ecanis101 se ha visto que el resultado final es la afeccl6n bila 

teral de la cabeza del nervio 6ptlco, por hipoperfusl6n de los capilares del 1is1a y dailo de 

sus fibras nerviosas y axones. 

El padeci1lento es as into1át lco en sus fases iniclales,aco1pañándose solo del anteceden 

te de enfer1edades sisté1icas asociadas que cursan con vasculltis general !~ad.11 co10 ya des 

cribl1os, o bien antecedentes de hipo perfusl6n sanguínea en alguna époc.t de su vida.1as tar 

de el paciente refiere dls1uncl6n de su caapo visual periférico, sin alteraciones en la agu 

deza visual central excepto que se halle asociado a otra& alteraciones oculares por la en-

feraedad sisté1ica asociada o por senilidad. 
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A la e1plaraci6n encantrarllOI 91neral1enta a un paciente can buena visi6n central, con 

una presión intra acular de norta a baja pero que nunca e1cede las cifras 1.ixi1<1s noraales y 

sin alteraciones en el Angulo caterular. A la e1ploraci6n del fondo de ojo en fases auy te1 

pranas del padeciaiento no encantrareaos alteraciones en la excavacl6n pudiendo encontrar he 
181 

aorraglas radiales en flaaa peripapllares pudiendo anunciar el daño isquéalco. Así aisao se 

ha descrito una dls1inuci6n del anillo neuro-retlneano siendo 1lgnificativaaente -.is pequeño 

en la porcl6n teaporal e inferoteaporal de la papila. Flnalaente 11lst1 ua auaento de la ex 

cavacl6n con nasalizaci6n de la eeergencia de los vasos retineanos, la papila puede tener un 

color aas pAlido de lo habitual debido a el fen61eno isquéelco. 

Cuando se realiza una ca1pl1etría encontrarl!tllls alteraciones síailares las encontradas 

en el glaucoaa de tensl6n nor1al, coao son en fases iniciales, escota..s de BJERRU"1SElDEL,o 

bien defectos arqueados, que al final pueden hacer¡e confluentes y condicionar solo una isla 
191 

de visi6n central y te1poral. Estudios realizados con caapíaetros aula.atizados han revelado 

una dís1lnuci6n de la sensibilidad aas cerca del punto de fljaci6n y que las alteraciones de 

los caapos visuales son 1as frecuentes en la aitad superior que en la inferior a diferencia 

del glaucoaa slaple. 

1101 
Se deben realizar curvas de tensi6n horaria a todos los pacientes para estar seguros de 

que la presi6n intra ocular no presente elevaciones de las cifras 1~xi1as norlljles que seria 

apartlr de los 2011hg. 
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Se h.1 visto que otros tipos de glaucoe.i COIO el ylauco1a de ~ngulo abierto pueden pre 

sentar fluctuaciones en la prest6n lntra ocular prasentando ap•renlelente nor1ales en deter 

1lnadis horas del dia y disparase en otras slaulando un pseudoglauc01a de tensi6n noria!. Es 

ta prueba se r1t1liza en un total de 8 hrs haciendo •ediciones de la presi6n ocular cada hora 

1111 
El dl19n6stico diferencial se debe establecer con la neuropatí• 6ptic• isqué1ica, enfer 

1edid que se presenta frecu1nte1ente en adultos, entre la sexta y sépti1a décadi de la vidi 

pudiendo presentarse unil•teral1ente y su presentaci6n es súblta,con dis1inucl6n de la agude 

za visual central y en ocasiones dolor a los 10vi1iantos oculares. Las alteraciones oftal1os 

c6plcas son eas severas encontrando ede1a de la papila,heeorrag ias radiales perlpailares,exu 

dados algodonosos. La presi6n intra ocular es noria! y el axaeen ca1pl1étrico revela una al 

ter•ci6n altitudinal infer ior. 

1111 
Otro dlagn6stlco diferencial se establece con el glauco1a prl1arto de ~ngulo abierto ya 

que este padeci1iento es una enfer1edad cr6nlca bilater•l y lenta1ente progresiva si1ilar • 

la presentacl6n del glauco1a de tensi6n nor1a l con reduccl6n del ca1po visual peri féri co. La 

prest6n lntr• ocul•r suele sufrir fluctuaciones que en ciertos 101entos de l dí• puede estar 

elevada y en otras noria! o abajo de lo nor1al prevalec iendo la presl6n elevada.A la explora 

cl4n del fondo de ojo se encuantran •I teraciones en las f ibras nerviosas caracterizadas por 

defectos en cuña o denudaci 6n total. a ni vel de la pap i la pueden encontrarse en fases in icia 

les he1orrag ias en ast illa perip•l lares y posterior1ente au1ento de la excavaci6n con nasdli 

iaei6n de vasos.Al exaaen c~~leét r i co 1uestran las 1is1as alteraciones. 
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El trata1iento del gl•uco1a de ten&i6n nor .. 1 e&t~ enc•1inado • ••ntener presiones ocu 

lares debajo de lo noria! en general debajo de 12 11hg. ya que la presi6n de perfusi6n capi 

lar es tan ba ja que a6n cifras nor1ales superiores a la 1encion•d.1 pueden oc•slonar hipoper

fusión capilar e lsque1ia . 

El 1ane jo se incia en general con terapéutic• a base de betabloqueadores, y se realizan 

evaluaciones periódicas tanto de la excavaci6n papilar colO de los ca1pos visuales,sl la en 

fer1edad se encuentra estable y las presiones intraoculares se 1antienen en las cifras seña 

ladas puede cont inuarse el 1anejo, si no se pueden agregar bloqueadores del calcio co10 nife 

dipina o nilhidri na con el f ín de producir 1eJor perfusión capilar. Taabién se ha usado ace 

tazola1 ida • 

Si a6n con el trata1iento 1édico a dosis 1áxi1as persiste el deterioro en la excavación 

y ca1pi1étrlco se recurrira a los 1étodos qulr6rg lcos de los cuales el 1as us•do es la ciru 

gía filtrante. 

El para1etro para deter1inar si el t rata1iento func iona es la estabilidad en la excava 

ción papilar y de los ca1pos visua les . 
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PLANTEAlllEllTO DEL PROBLEftA 

Cual ser~ la frecuencia de sujetos con glaucoea de tensl6n noraal en 10$ pacientes vls-

tos por la consulta externa del servicio de glaucoea del Hospital de Especialidades C.ft.I 

S.111, En el periodo de SEPTIEftBRE de 1992 a DICIEftBRE de 1993. 

OBJETIVOS 
GENERAL: Conocer la frecuencia de pacientes con dlagn6slico de glaucoaa de ten1l6n nor 

1al durante 16 1eses en el servicio de 6laucoea del Hospital de Especialidades del Centro 116 

dico Nacional S 111. 

UNIVERSO DE TRABMI 

Los expedientes de Pacientes de a1bos sexos de cualquier edad ,captados por el ser 

vicio de 6lauco1acon el diagn6stico Inicial de glaucoaa de tensi6n nor1al que Ingresaron de 

SEPTiftBRE de 1992 a DICIEftBRE de 1993. 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

SERIE DE CASOS 
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YllRIABLES 

INDEPENDIENTES: 6LAUCOllA DE TENSION llORllAL 

Para deter1ínar sí el paciente presenta 6lauco1a de Tensión Noria! el paciente debe lle 

n.r los siguientes criterios: 

Puede o no tener antecedentes sistéticos relacion.dos con procesos vasculíticos. 

Suele ser asinto1~tico al ínícío.Posterior1ente solo refiere el paciente dis1inución de la -

visión periférica progresiva. 

Su agudeza visual central no estará afectada general1ente al inicio del padeci1íento. 

No presentar~ alteraciones de la presión intra ocular en ningún 101ento de l estudio. 

La pri1era alteración del fondo de ojo será la alteración sobre las fibras nerviosas las cua 

les pueden 1ostrar denudación parcial o total. Posterior1ente se ve afectada la excavac ión 

de la papila 1ostrando un au1ento gradual pri1ero al sector inferior y posterior1ente supe 

rior • la arteria y vena central de la retina sufre una e1ergencia nasalizada. 

La ca1pi1etría presenta alteraciones desde fases te1pranas de la enfer1edad pudiendo 1anifes 

tarse al principio co10 defectos de SEIDEL o bien defectos en el area de BJERRU", hasta defec 

tos arqueados y reducción concéntrica y final1ente una Isla de vísi6n central y te1poral o 

incluso la ceguera total. 

DEPENDIENTES: Deter1ínar la frecuencia de pacientes con glaucota de tensión noria! en la con 

sulta externa del servicio de Glauco1a durante lb 1eses.Lo cual corresponde a deter1ínar el 

nú1ero de pacientes vistos en la consulta externa de SEPTIE"BRE DE 1992 a DICIE"BRE de 1993 

dicho dato ser~ obtenido de la libreta de registro de pacientes .La frecuencia se 1edirá ob 

teniendo elnú1ero de casas nuevos de glauco1a de tensión noria! en la fecha seña lada. 
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SELECCIDll DE LA llUESTRA 

Al TAllAÑll DE LA llUESTRA: 

Se estudiaron los expedientes de pacientes que fueron captados por la consulta externa de l -

c01aservicio de 6lauco1a con el diagn6stico de 6lauco1a De Tensión Nor~l de SEPTIE"BRE de 

1992 a DlClE"BRE del993. 

81 CIRTERIOS DE SELECCION: 

INCLUSION:Paclentes con diagn6stico de 6lauco1a de Tensión Nor1al de cualquir edad sexo,raza 

captados en la consulta externa del servicio de 6lauco1a de SEPTIE"BRE de 1992 a DICIE"BRE 

de 1993 • 

NO INCLUSllll:Pacientes que a su Ingreso se detecte cualquiera de las alteraciones siguientes 

Enfer1edad coroidea. 

Enfer1edad retineana agregada. 

Historia de enfer1edad ocular previa. 

Enfer1edade& de la pap ila congenitas o adquirida& no re lac ionada con la enfer1edad. 

Heridas o lesiones corneales previas. 

Cirugía ocular previa de cualquier tipo. 

Enfer1edades lnfla1atorias intra ocu lares previas o recientes. 

Cualquier condici 6n que lapida la vi sua li zaci6n del ángu lo o fnndo del ojo. 
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PRtx:EDDllENTO 

Se revisar~ los expedientes de los pacientes can di.,...tico di 6liUCOli de Tni.611 

Norul captados por al servicio de 6laucoea • i. fechi señal.1di. 

Se detertiMr.i príter..ante: 

IOlllRE. 

IUIERO DE Fn.IACll*. 

SEIO. 

MTECEIDTES smrnucm PERSIWILES. 

AITECDENTES IJTM..ID.OG!al PERSllW.ES. 

PAllCllllOOD ACTIW.. 

EIPUIAClll: 

AGUDEZA VISUAL INICIM.. Y FINAL. 

SE61DTO AllTERIM. 

lillllOSCIJ>IA. 

PRESllXI DITRAOCIUR INICIM.. Y FM. 

CARACTERISTICAS DE LA PftPILA Y EICAYACll*. 

CAll'IIETRIA llllCIM.. Y FDlllL. 

CIJlYA DE TEllSllXI ID!ARIA. 

TRA TAllIENTD. 

EYDLll:IDN. 

lse consideró fÍllll a la líltila cifra reportada • al expeditnte. 
los datos antes citados son laportantas para canocar el f'ado de d.r.i> que prasentabi al 1111 
cio el paciente y i. evolci6n que presentó posterior al dtapstico y trataaiento. asl cot0 

la relaci6n con •Iteraciones slstéticas • 
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rM.ISIS ESTADISTICO 

Se reallar.t estadístlc.1 descriptln en base a tallln de distribucün de freculncii. 

TIElfO IB. ESTUDID 

La .U.cün de este estudio es de SEPTIElllRE de 1992 a DlCIEltBRE de 1993 

llATERllUS 

Se solicitar .t acceso a los expedilntes de los pacientes vistos en la consulta externa 

del anido de 6LlucoM Pi'ª su revi1ldn. Elaborar81115 un cuesti.olwrio indirecto Pi'ª el va 

ciado de ll lnforlacldn ya referida, de Cida pacilnte para el fín de esta r11Yisí6n. 

Los datos anteriores ser.in vacladlll • una hoja de c.tlculo Pi'ª realizar las aparado 

nas estatlíllicn lllCl!Wial. 

ASPECTOS mcos 

8a respetar .tn los linealientos 11Yblecidos en IELSDISKJ.SoleUendo los resultados a un COI! 

té local di investigacidn para su análisis. 

CRllOiRM'I DE ACTIYIDAllES 

REALIZACllJI DEL PROTIDLO 16 IESES SEP de 1992 a DIC de 1993 

AECllECCllll DE EJPEDIENTES 16 llESES BEP de 1992 a DIC de 1993 

VACIAllDIENTO DE DIFllllACllJI 2 !ESES DIC de 1993 a EIE de 1994 

AllAl.ISIS ESTADISTICO 

ELAllOOACllll DEL PROTOClliJ 

f!tllllCACllll 

1 !ES ENE de 1994 

2 IESES ENE de 1994 a FES de 1994 

1 !ES FEB de 1994 

10 



R E 9 U L T A D O S 

Durante un lapso de 16 1e1es en la consulta externa del servicio de 6lauc01a se revisa 

ron los expedientes de 23 pacientes con el diagn6stico inicial de 6lauco1a da Tensi6n lloraal 

los pacientes presentaron un¡ 1edia de edad de 65.86 +- ll.08 años. Con edades c09Prendidas 

entre los 35 y 86 años. se vieron en total 12 hoabres 15211 y 11 1ujeres 14511 • 

y gr~flco de líneas de la dístribuci6n de edades de la p~glna siguiente , y gr~fico 1 l 1 

tabla l 

FREC!JE!fCIA DE 6LAUCDnA DE TENSIQN !!OllnAL 

Características generales de la 1uestra 

N = 23 

EDAD= 65.86 +- ll.08 

SEXO= nASCUL!NOS 12 15211 
FEnENINOS 11 14811 

Se observ6 en la aayoría de los pacientes alteraciones sistéaicas agregadas a su padeci 

1lento entre las 1a1 l1portantes destaca la Hipertensi6n Arterial Slsté1ica en la que aísla 

da se vi6 en 4 pacientes 17.391,en t01binaci6n con Diabetes nellitus en 4 pacientes 17.391,y 

asociada a otras alteraciones sistéaicas en 4 pacientes 17.391. Diabetes en for1a aislada se 

observ6 en 4 pacientes 17.391 y asociada a otras alteraciones slsté1icas en 1 paciente 4.341 

en un paciente se vl6 Artritis Reu1ato lde 4.341 y en S casos 21.731 no hubo alteracl6n slsté 

1lca de i1portancla asociada a su padeci1iento lver tabla 2l.6RAFICOI 2 1 sección grafitos. 

Co10 pode1os observar las alteraciones sistéalcas al 6laucoaa de Tensl6n Nor1al, se pre-

sentaron en un 78.241. contra 21 .731 de pacientes en los que no se encontr6 factores sisté1i 

cos asoc iados. 

11 



FRECUENCIA DE G. T .N. 
CARACTERISTICAS GE"ERALES 
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tabla 2 

FRECUENCIA DEL 6LAUCOllA DE TENSilll NORllAL 

Asociaci6n a alteraciones 1isté1lcas 

H.T.A.S. PACIENTES 4 - 17.391 
u. T.11 PACIENTES 4 - 17.391 
U.+HTAS PACIENTES 4 - 17.391 
HTAS+OTRAS PACIENTES 4 - 17.39% 
D.".+OTRAS PACIENTES 1 - 4.m 
A.R. PACIENTES l - 4.341 
SIN RELAC PACIENTES s - 21.m 

TOTAL 23 -100.001 

En todos los casos se deter1in6 la a.v. inicial observando que la 1ayoría de los pacien 

tes se englobo en el rango de 20/20 a 20/40 en O.D. 6S.211,en O.I. S2.17.l. asi 1is10 se de 

ter1in6 la a.v.final encontrando una diferencia poco significativa con respecto a la inicial 

!ver tabla 3 Y 41 6RAFICO ( 3-4 l 

tabla 3 

FRECUENCIA DE 6LAUCQllA DE TENSIQN NOR"AL 

Agudeza visual Inic ial 

20120-40: 
20/S0-100: 
200-400: 
CUENTA D. 
"OY.DE "·: 
PERCIBE L: 
N.P.L. 

TOTAL: 

DD:IS-6S. 211 
DD: 3-13.041 
00:-------
DD: 3-13.0U 
OD: 1- 4.34% 
DD:-------
DD: 1- 4.m 

00: 100.00% 

13 

01:12-s2.m 
DI: 6-26.081 
DI: 1- 4.341 
01: 3-13.0U 
DI: ------
OI: 1- 4.m 
01: - --- ---

01 : 100.001 



FRECUENCIA DE 6LAUCDl!A DE IENSION NDRl!Al 

20/20-40 
20/50-100: 
200-400 
CUENTA D.: 
"DV.DE "·: 
PERCIBE l: 
11.P.L. 

TOTAL. 

DO: 16-69. 561. 
DO: 2- B. 691. 
00:-------. 
00: 3-13.041. 
00: 1- 4.341. 
DO:--------. 
OD: l- 4.341. 

DO: 100.001 

01:10-43.471 
DI: B-34. 781 
01: 1- 4.341 
01: 3-13.041 
01: -------
01: 1- 4.341 
01: -------

01: 100.00X 

La 1ayoría de los pacientes 1ostraron ~ngulo trabecular abierto grado IV O.O. 60.861 y 

01 . 65.211.El cual no se 1odific6 durante el eatudlo.llo se vl6 ning6n ~ngulo aenor de Grado 

111. lver tabla 51.6RAF ICD ( 5 l 

tabla 5 
FRECUENCIA DE 6LAUCOl!fl DE TENSID!I N!!Rf!Al 

Angulo t rabecular 

&RADD O: 
íiRADO 1: 
&RADOII: 
6RADD llI OD:------
6RADDill-IV DD: B-34.781 
6RADDIV: 00:14-60.861 
NO VAL : OD: 1- 4.341 

01: 1- 4.m 
01: 7-lo.m 
01:15-65.m 
01 :-------

Se deter1in6 la presión intraocular al inicio de su padeci1lento y la 1a1 reciente 1n-

contrando al inicio en todos los casos presiones que cayeron en el rango de 10-14 11hg la 1a 

yoria.Seguido por el grupo de presiones de 15-2011hg. Ni nguno rebasó los 2l11hg. Un paciente 

10str6 en la a.v. 6lti1a una elevación de la presión intraocular de aas de 24 11hg. El resto 

se 1antuvo estable. !ver tabla 6 y 71 6RAF ICO 1 6-7 l 



FRECUENCIA DE 6LAUCOllA DE TEllSIOI llllRIW. 

Presión Intraocular l1icl•. 
o.o. 

11.V: 1 - 4.341 
10-14: 12 - 52.l7t 
15-20: 10 - 43.471 

2lyllAS: 

o.(, 
10-14: 14 - 60.861 
15-20: ' - n.m 
21-24: 

FRECQIA DEL 6LAUCO!lfl DE TEl!SION llORl!Al. 

Presi6n lntraocul1r reciente 
O.D 

11.V. : l - 4.341 
llEll.10: 3 - 13.041 
10-14 : 10 - 4J.47t 
15-20 : 12 - 52.171 
21-28 : l - 4.341 

0.1 
10-14 : 
15-20 : 
21-28 : 

10 - 43.471 
12 - 52.171 
l - 4.341 

Se deterain6 la exaca•acitn papll•r inicial encontrando que el aayor porcentaje se en 

contr6 par• excayaciones de o.e, 1iendo para OD.47.821,y 01.47.821. El segundo lugar lo o-

cup6 la e1caYaci6n de 0.9, siendo para el DD.21.731 y para al DI. 26.081. El tercer sitio lo 

ocup6 la excnaci6n de l.O para el DD.8.691,para el 01.8.691. El resto se rep•rt16 en exca-

vaciones aenores.Se deter1 in6 la e1cavaci6n actu1l sin encontr1r1 ca1bios 1ignific1tivos 

respecto a la prlaera. 

A todos los pacientes se deterain6 su visi6n caapiaétrica,enconlrando qe 11 aayorí1 de 

los pacientes presentaron una reducci6n perifér ica iaportante,la 1ayorla de ellos con Yisl6n 

central de 21-30ºpara OD.30.431,para 01.21.791.Siguiéndllles los pacientes CDfl vt1i6n central 

de 10-20' para DD.13.0411 para 01.17.391. lver tabla 81. 6RAFICO 1 B l 
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FRECIJEl:IA DEL 6LMm DE JEISIOI! llRftN. 

Estudio de c.e¡1i11tri• 

ESC A.IJERRlll: OD:3-l3.041 
YIS.CEllT 10-20' 00:3-13.041 
YIS,CEllT 21-30' 00:7-30.431 
VIS.CENT3l-50' 08:3-13.041 
IEDll:. PERIF. 00:4-17.391 
ID YALORAllE: 00:2- a.m 
IORML: OD: 1- 4. 341 
DEFECTO Al.TIT. OD: ------
llMCHA CIE&A E .OD: -------

TOTAL 100.001 

01:3-13.041 
01:4-17.391 
01:5-21. 791 
Dl:l-13.041 
01:5-21. 791 
01:1- 4.341 
01:--------
01: l- 4.341 
Ohl- 4.341 
100.001 

A todoti los piClent.et se les hizo detereillicl6n hor•ri• de l• presl6n intr•ocul•r sien-

do norHl H 95.69 de los ojos derechos,ya que en un pKiente no fué nlouble por pti1l1 

lllalbi y llllf'Ul 111 el 1001 de los ojos izquierdoe. ver lt•bl• 91. 61AFICO 1 11 1 

labia 9 
FREC!JEl:IA DE §LAUCOl!A DE TENSIQ! IH!RML 

Curva de tensldn horaria 

IORllAL: OD: 
llO YAL:OD: 
NORllAL: O 1 : 

22 - 95.651 
1 - 4.341 

23 - 100.001 

l• eayoría de los pacientes fue tratado con nllhldrln¡ sola 30.431 o coebinada con tieo 
lol 30.41. Con Belabloqueadores se lralar1111 26.08l de los pacientes • lnr tabla 101.grUico-
1121. 

FRECUEIJC I A DE 6LAUCOftA DE TENS lOll llQRttAL 

Trata1iento 

llILHIDRINA: 
nnot.oL 
BETAIOLOl : 
NILH + nn: 
AZA+ TillOLOL: 
SUSP. 'iRATM: 

7 - 30.431 
3 - 13.041 
3 - 13.041 
1 - 30.m 
2 - e.m 
l - 4.341 
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81 evalu6 la rBSpue&ta al 11111jo dlacuerdo a la e&tabilidad en lo& caapos vi&uale&, la

aaplitud de la excavacl6n,y el control de la presi6n Intraocular encontrando que el 951 de 

los pacientes 10straron estabilidad de su enferaedad. "ientras que un paciente 4.341 1ostr6 

elevaci6n s6bita de presl6n lntra ocular secundaria a la suspens i6n brusca del 1edica1ento 

Instituido por lo que se conslder6 colO un glauco1a prl1ario de Angulo abierto. 

ver gr~flco 1131. 

Por 6lti10 la deter1inacl•n de la excavación papilar en la prl1era revisión de los pa

cientes revel6 que de los 23 pacientes vistos 1as de la 1itad 11 pacientes presentaron exca

vación de 0.8 y 1as, la cual no se 1odiflcó durante el estudio presentando si1ilar relaci6n 

al final del 1is10. ver grAflco 1 9-10 l. 
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D 1 S C U S 1 O N 

El 6lauco1a de Tensi6n Norlil es una enfer1edad cr6nlca, asintl)ljtica y lenta1ente pro 

greslva bilateral, que afecta a pacientes de a1bos se1os entre la 5-7 década de la vida. Se 

caracteriza por dis1inuci6n lentaeente progresiva de la visi6n periférica hasta ocasionar vi 

si6n tubular o incluso ceguera. 

Se trata de una alteraci6n de la parfusi6n da los capilarlB del nervio 6ptico,que oca

siona daño de las fibras nerviosas ,la parfusi6n es tan reducida que incluso presiones inlra 

oculares nor1ales pueden alterarla. Por lo anterior el trata1iento est~ encaeinado a dis1l

nuir la presl6n intraocular o a 1ejorar la 1icrocirculaci6n de la papila. 

Estudios recientes han delOstrado que no solo COIO se pensaba los padeci1ientos que cur 

san con hipoperfusi6n pueden ocasionar esta enfer1edad, sino ta1bién enfer1edades sistt1lcas 

que cursan con vasculitis pueden ocasionarla. Eje1plos de esta son la Hiperlensi6n Arterial 

slsté1ica,Diabetes "ellitus tipo 11,Artritls reu1atoide, Lupus Erlte1atoso slsté1lco y otras 

enfer1edades co10 las que afectan la col~gena . 

Se piensa que al al terar la 1icrocirculacl6n del Nervio 6ptico condiciona una presi6n 

de perfusi6n 1uy baja ocasionando que presiones intraoculares normales o aun_ bajas lleguen a 

provocar alteraci6n en la perfusi6n e isque1ia, con daño a las fibras 6pticas sl1 ilar al de 

el glauco1a. 
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En este estudio de 16 1eses de duraci6n .Se realiz6 una revisitn de expedientes de la -

consulta externa de l servicio de glaucoea del Hospital di Especialidades C.R.N. S.111. Para 

deter1inar que nú1ero de pacientes presentaron el dlagn6stico de &laucoaa de Tensi6n lloraal 

para dicho f in pri1ero se proced i6 a Justificar este dlagn6stico,observando q111 los pacien

tes presentar~n alteraciones c¡api1étricas c11111atibles con glauC08a,a1ociado general1ente a 

excavaciones a1plias en ausencia de presi6n intraocular elevada. 

Otro par~1etro que los pacientes debieron presentar es no tener la presi6n intraocular

elevada en ningún aoaento durante su estanc ia y que por lo aenos tuvieran una curva de ten 

si6n horari• a su Ingreso I• cual fuera neg1tlva. 

De esta for11 se observ6 en el lapso que dur6 el estudio la presencia de 23 e1so1 de-

6l1uco1a de Tensión Nor11l ,frecuencia b1Ja que concuerda con los casos report1dos en la li 

teratur• 1undl1l. Lo interior nos indica que es un p1decl1iento poco dl1gnostlcado lo que -

de quiz~ va de la 1ano con lo silencioso y cr6nico de su present1ci6n. 

Esto slgnific• un grave probleaa ya que l• enfer1edad es lenta1ente progreslv• evoluclo 

nando a la reducci6n visu1l periféric• y finalaente conduce • un re1anente de visi6n central 

o a l• ceguer1. 

Nosotros hiciaos en este estudio una recolecci6n de datos clínicos agregados,con el pro 

pósito de observar la relaci6n de estos con el padecl1iento. Encontr1aos que la edad frecuen 

te de presentaci6n fué alrededor de la sexta década de la vida. No hubo predoeinlo por sexo. 
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La detertillici6n de la agudeza visual inicial observalOll que la aayoría de los pacientes 

cayeron en el rango de 20/20 a 20/40 y que no hubo una diferencia significativa con la agude 

za visual 1as reciente de cada paciente, lo que concuerci. con la delostraci6n de que la vi 

si6n central es la 6ltiaa en perderse. 

La presi6n intraocular en todos los casos fué noraal y no pa16 de los 20.allli. llas de la 

1itad de los pacientes cay6 en el rango de 10-14 11116. El resto cay6 en el rango de 15-20. 

Lo anterior concuerda con los datos de la literatura acerca de que presiones nor1<1les o 

incluso abajo de lo noraal ocasio11an alteraciones de la perfusl6n vascular C090 en este caso 

Co10 era de esperarse debido a las características silenciosas del padeci1iento la 1a

yoría de estos pacientes presentaron excavaciones del nervio 6ptlco aaplias de 0.8 y aayores 

lo que se reflejó en la caaplaetría presentando la aayor parte de los paciantes reducciones 

periféricas iaportantes con vis l6n central de 21 a 30•. 

Todos los pacientes fueron 1anejados 1édlca1ente a su Ingreso previa toaa de Tensión ho 

rarla la cual fué negativa en todos los casos .La aayoría de los pacientes fué tratado con -

dilatadores de la 1ícrocirculacl6n y con hlpotensores oculares del tipo de tiaolol ,ya que se 

sabe que no es suficiente 1antener la presi ón intraocular en niveles noraales si no que ha de 

tratar de 1antenerle debajo de 12 11H6, para favorecer la per fus i6n capilar. 

El par~1etro para deter1 inar si el trata1lento era efectivo, fué la estabil ici.d de ca1-

pos visuales,el 1anten l1lento de la presi6n intraocular debajo de 12 11 llg y la estabi lidad 

de la excavación papilar. 
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De acuerdo a esto st Yi6 que 22 pacientes 9S.61,per1<1necieron estables,1ientras que t-

4.34ltuYo al fin.ti del estudio eleYaci6n s6bita de la presi6n intraocular relacionada con la 

suspensl6n brusca del trata1l1nto instituido, desc¡rt~ndose del estudio por presentar 6lau

C01a de ~ngulo Abierto. 

Así 1ís10 se observ6 que en la 1<1yor parte de los pacientes existió un.t asociación 11-

portante a alteraciones sist;'..tlcas que cursan can alteraciones vasculares de la 1lcraclrcu 

laci6n co10 es la Hipertensi6n Arterial Sisté1íca, Díabetes,Lupus etc.Lo qua coincide con re 

partes previos donde se encuentra un.i relací6n l111ortante a estos padecíaíentos. 

llosotros encontra1os que el 78.241 de los pacientes presentaron alteraciones sistéaícas 

asacladas al 6lauco1<1 de Tensl6n Noraal, contra solo 21.731 de pacientes en los que no se en 

contr6 un.t alteracl6n sistélica relacion.tda con el padeci1iento. 

Este estudio abre la posibilidad de sequir captando pacientes con este diagnóstico con 

el fin de realizar en un ti111pa futuro un protocolo enca1ínado 1<1s que nada a deter1inar la 

relacl6n de este padecl1iento a alteraciones sisté1ícas que cursan con vasculitís y quiz~ de 

ter1inar una relación pronóstica que nos pueda hacer sospechar de este padeci1iento en esta

dios 1as te1pranos,que conlleven a un diagn6stíco 1<1s te1prano de este padeci1lento y asi -

evitar el daño i1portante a la visi6n de los pacientes. 
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