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ANTECEDENTES

El término de glaucosa de tensién norsal se refiere a una enfersedad que se caracteriza
por afeccifn de la cabeza del nervio dptico y la consecuente alteracién en la caspisetria

sin alteracidén en la presién intraocular que lo explique.

Esta enfersedad es similar en gran forma al glaucosa prisario de dngulo abierto excepto
que este cursa con presién intraocula elevada que es el secanisso que dana la cabeza del ner

vio dptico.

El glaucosa de tensién norsal se presenta en cualquier sexo,no tiene predisposicidn ra
cial, es mas frecuente entre la quinta y séptisa década de la vida y su afeccién frecuente
sente es bilateral. los pacientes con este tipo de glaucosa tienen una fuerte asociacion a
enferaedades slsthicailllaue ocasionan vasculitis como la enfersedades de la coldgena, diabe
tes, hipertensién arterial,enfersedades autoinaunes etc.

(2)

La fisiopatologia no se conoce con exactitud , se sabe que hay afeccién del flujo capi
lar en la cabeza del nervio dptico que es secundario a una alteracién vascular y no a eleva
cion de la presién intraocular incluso esta puede estar abajo de lo norsal. g:im varias
teorias las cuales mencionan un importante mecanisso insunolégico por formacién de antigenos

contra vasos de la papila ocasionando una vasculitis y por lo tanto alteracién en la perfu

sidn.



(4-5)
Otra teoria senciona que en estos pacientes existen alteraciones en la viscosidad de la
()
sangre que condiciona alteracién en la perfusién capilar.o bien la asocian a condiciones que

cursan con hipoperfusién sanguinea coso infartos,hemorragias etc.

Es bien sabido que cualquiera que sea la causa, el factor vasoespismico juega un papel
preponderante en esta enfersedad. El flujo sanguineo esta controlado por la presidn de perfu
sidn de los tejides, 1a presién de perfusidn es la diferencia entre la presidn de las arte_
rias que entran y la presién de las venas que salen de un tejido. Como la retina tiene uma
autorregulacién circulatoria puede santener su circulacién constante a pesar de que la pre
sién de perfusifn cambie, sin embargo la coroides no tiene autorregulacidn por lo que la dis
ainucidn en la perfusidn sanguinea trae consigo una diseinucién de la circulacién.

m

Cualquiera que sea el secanismo, se ha visto que el resultado final es la afeccién bila
teral de la cabeza del mervio 6ptico, por hipoperfusién de los capilares del misso y dafo de

sus fibras nerviosas y axones.

El padecimiento es asintomdtico en sus fases iniciales,acospaidndose solo del anteceden
te de enfersedades sistémicas asociadas que cursan con vasculitis generalizadas coso ya des
cribimos, o bien antecedentes de hipo perfusién sanguinea en alguna época de su vida.mas tar
de el paciente refiere dissuncién de su campo visual periférico, sin alteraciones en la agu
deza visual central excepto que se halle asociado a otras alteraciones oculares por la  en-

fersedad sistémica asociada o por senilidad.



A la exploracién encontraresos generalsente a un paciente con buena visién central, con
una presidn intra ocular de norsa a baja pero que nunca excede las cifras sdximas normales y
sin alteraciones en el dngulo caserular. A la exploracién del fondo de ojo en fases muy tes
pranas del padecimiento no encontraresos alteraciones en la excavacién pudiendo encontrar he
sorragias radiales en flasa peripapilares pudiendo anunciar el dafo isquéasico. ;:: aiss0 se
ha descrito una disminucidn del anillo neuro-retineano siendo significativasente mds pequero
en la porcién tesporal e inferotesporal de la papila. Finalsente existe um ausento de la ex

cavacifén con nasalizacién de la esergencia de los vasos retineanos, la papila puede temer un

color mas pdlido de lo habitual debido a el fendmeno isquésico.

Cuando se realiza una caspimetria encontraresos alteraciones similares las encontradas
en el glaucosa de tensidén normal, como son en fases iniciales, escotosas de BJERRUM,SEIDEL,o0
bien defectos arqueados, que al final pueden hacerse confluentes y condicionar solo una isla
de visién central y tesporal, é::udiw realizados con caspisetros automatizados han revelado
una dissinucién de la sensibilidad mas cerca del punto de fijacién y que las alteraciones de
los campos visuales son mas frecuentes en la mitad superior que en la inferior a diferencia
del glaucosa simple.

(10}

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

que la presidn intra ocular no presente elevaciones de las cifras adximas norsales que seria

apartir de los 20mahg.



Se ha visto que otros tipos de glaucosa coso el ylaucoma de dngulo abierto pueden pre

sentar fluctuaciones en la presién intra ocular presentando aparentesente norsales en deter
sinadas horas del dia y disparase en otras sisulando un pseudoglaucoma de tensidn normal. Es
ta prueba se realiza en un total de B hrs haciendo mediciones de la presidn ocular cada hora

(111)
El diagnéstico diferencial se debe establecer con la neuropatia éptica isquémica, enfer

sedad que se presenta frecuentesente en adultos, entre la sexta y séptisa década de la vida
pudiendo presentarse unilateralmente y su presentacién es sibita,con dissinucidn de la agude
za visual central y en ocasiones dolor a los sovisientos oculares. Las alteraciones oftalsos
cépicas son mas severas encontrando edesa de la papila,hemorragias radiales peripailares,exu
dados algodonosos. La presidn intra ocular es norsal y el exasen caspisétrico revela una al
teracién altitudinal inferior.

i

Dtro diagnéstico diferencial se establece con el glaucosa primario de dngulo abierto ya
que este padecimiento es una enfersedad crénica bilateral y lentasente progresiva similar a
la presentacidn del glaucosa de tensién normal con reduccién del campo visual periférico. La
presién intra ocular suele sufrir fluctuaciones que en ciertos sosentos del dia puede estar
elevada y en otras noreal o abajo de lo normal prevaleciendo la presién elevada.A la explora
cién del fondo de ojo se encuantran alteraciones en las fibras nerviosas caracterizadas por
defectos en cufa o denudacidn total. a nivel de la papila pueden encontrarse en fases inicis
les hesorragias en astilla peripailares y posteriorsente ausento de la excavacidn con nasali

zacién de vasos.Al exasen caizpimétrico suestran las mismas alteraciones.



El tratamiento del glaucoma de tensién normal estd encaminado a mantener presiones ocu

lares debajo de lo norsal en general debajo de 12 mahg. ya que la presién de perfusién capi
lar es tan baja que alin cifras norsales superiores a la sencionada pueden ocasionar hipoper-

fusidn capilar e isquemia.

El manejo se incia en general con terapéutica a base de betabloqueadores, y se realizan
evaluaciones perifdicas tanto de la excavacidn papilar como de los caspos visuales,si la en
fersedad se encuentra estable y las presiones intraoculares se santienen en las cifras sena
ladas puede continuarse el manejo, si no se pueden agregar bloqueadores del calcio como nife
dipina o nilhidrina con el fin de producir sejor perfusién capilar. También se ha usado ace

tazolamida .

8i atn con el tratasiento sédico a dosis mdximas persiste el deterioro en la excavacién
y caapisétrico se recurrird a los métodos quirdrgicos de los cuales el mas usado es la ciru

gia filtrante.

El pardmetro para detersinar si el tratamiento funciona es la estabilidad en la excava

cién papilar y de los campos visuaies,



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
Cual serd la frecuencia de sujetos con glaucosa de tensién norsal en los pacientes vis-

tos por la consulta externa del servicio de glaucosa del Hospital de Especialidades C.M.M

§.XXI, En el periodo de SEPTIEMBRE de 1992 a DICIEMBRE de 1993.

OBJETIVOG
GENERAL: Conocer la frecuencia de pacientes con diagnéstico de glaucosa de tensidén nor

mal durante 16 meses en el servicio de 6laucosa del Hospital de Especialidades del Centro Mé

dico Nacional § IXI.

UNIVERSD DE TRABAJO
Los expedientes de Pacientes de asbos sexos de cualquier edad ,captados por el ser
vicio de Glaucomacon el diagnéstico inicial de glaucoma de tensién normsal que ingresaron de

GEPTIMBRE de 1992 a DICIEMBRE de 1993.

DISEND DEL ESTUDID

BERIE DE CASOS



VARIABLES

INDEPENDIENTES: GLAUCOMA DE TENSION NORMAL

Para determinar si el paciente presenta Glaucosa de Tensién Normal el paciente debe lle
nar los siguientes criterios:
Puede o no tener antecedentes sistésicos relacionados con procesos vasculiticoes.
Suele ser asintosdtico al inicio.Posteriorsente solo refiere el paciente disainucién de la -
visidn periférica progresiva,
Su agudeza visual central no estard afectada generalmente al inicio del padecisiento.
No presentard alteraciones de la presidn intra ocular en ningin momento del estudio.
La prisera alteracién del fondo de ojo serd la alteracién sobre las fibras nerviosas las cua
les pueden sostrar denudacidn parcial o total. Posteriormente se ve afectada la excavacifn
de la papila sostrando un ausento gradual prisero al sector inferior y posteriormente supe

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

La campimetria presenta alteraciones desde fases tempranas de la enfersedad pudiendo manifes
tarse al principio coso defectos de SEIDEL o bien defectos en el area de BJERRUM,hasta defec
tos arqueados y reduccién concéntrica y finalsente una isla de visién central y tesporal o

incluso la ceguera total.

DEPENDIENTES: Detersinar la frecuencia de pacientes con glaucosa de tensién norsal en la con
sulta externa del servicio de Glaucoma durante 16 meses.Lo cual corresponde a deterainar el
nieero de pacientes vistos en la consulta externa de SEPTIEMBRE DE 1992 a DICIEMBRE de 1993
dicho dato serd obtenido de la libreta de registro de pacientes .La frecuencia se sediré ob
teniendo elndsero de casos nuevos de glaucoma de tensién norsal en la fecha senalada.
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SELECCION DE LA MUESTRA

Al TAMARD DE LA MUESTRA:

Se estudiaron los expedientes de pacientes que fueron captados por la consulta externa del -
comaservicio de 6laucoma con el diagnéstico de Glaucosa De Tensidn Norsal de SEPTIEMBRE de

1992 a DICIEMBRE del%93.

B) CIRTERIOS DE SELECCION:

INCLUSION:Pacientes con diagnéstico de Glaucoma de Tensidn Normal de cualquir edad sexo,raza
captados en la consulta externa del servicio de 6laucosa de SEPTIEMBRE de 1992 a DICIEMBRE

de 1993 .

ND INCLUSION:Pacientes que a su ingreso se detecte cualquiera de las alteraciones siguientes
Enferaedad coroidea.

Enfermedad retineana agregada.

Historia de enfersedad ocular previa.

Enfermedades de la papila congenitas o adquiridas no relacionada con la enfermedad.

Heridas o lesiones corneales previas.

Cirugia ocular previa de cualquier tipo.

Enferaedades inflamatorias intra oculares previas o recientes.

Cualquier condicién que ispida la visualizacién del dngulo o fnndo del cjeo.



PROCEDIMIENTO

Be revisardn los expedientes de los pacientes con diagnéstico de Glaucosa de Tensién
Norsal captados por el servicio de Glaucosa en la fecha senalada.
Se deterainard priserasente:
NOMBRE.
NUMERD DE FILIACION,
EDAD.
SEXD.
ANTECEDENTES SISTEMICOS PERGOMALES.
ANTECDENTES DFTALMOLOGICDE PERSONALES.
PADECINIENTD ACTUAL.
EXPLORACION:
AGUDEZA VISUAL INICIAL Y FINAL.
GEGMENTO ANTERIOR,
GONIDSCOPIA,
PRESION INTRAOCULAR INICIAL Y FINAL.
CARACTERISTICAS DE LA PAPILA Y EXCAVACION.
CAMPIMETRIA INICIAL Y FINAL.
CURVA DE TENSION HORARIA.
TRATAMIENTO,
EVOLUCION.
tse considerd final a la Gltisa cifra reportada en el expediente.
Los datos antes citados son isportantes para conocer el grado de dafo que presentaba al ini

cio el paciente y la evolcidn que presentd posterior al diagndstico y tratasiento. asi comse
la relacién con alteraciones sistémicas .



ANALISIS  EBTADISTICO

Se realizard estadistica descriptiva en base a tablas de distribucién de frecuencia.

TIENPD DEL ESTUDID

La duracién de este estudio es de SEPTIENBRE de 1992 a DICIEMBRE de 1993

MATERIALES
Se solicitard acceso a los expedientes de los pacientes vistos en la consulta externa
del servicio de Glaucosa para su revisién. Elaboraresos un cuestionario indirecto para el va
clado de la inforsacién ya referida, de cada paciente para el fin de esta revisifn.
Los datos anteriores serdn vaciados en una hoja de cdlculo para realizar las operacio

nes estadisticas necesarias.

ASPECTOS  ETICOS
8e respetardn los lineasientos establecidos en HELSINSKI.Sosetiendo los resultados a un cosi
té local de investigacién para su andlisis,

CRONOGRANA DE ACTIVIDADES

REALIZACION DEL PROTOCOLO 16 MESES SEP de 1992 a DIC de 1993
RECOLECCION DE EXPEDIENTES 16 MESES SEP de 1992 a DiC de 1993
VACIANINENTD DE INFORMACION 2 KESEB DIC de 1993 a ENE de 1994
ANALISIS ESTADISTICO 1 HES  ENE de 1994

ELABORACION DEL PROTOCOLO 2 MEBEE ENE de 1994 a FEB de 1994

PUBLICACION 1 MES  FEB de 1998

i0



REBULTADDS

Durante un lapso de 16 meses en la consulta externa del servicio de Glaucosa se revisa
ron los expedientes de 23 pacientes con el diagnéstico inicial de Glaucoma de Tensidn Normal
los pacientes presentaron una sedia de edad de £5.86 +- 11.08 afos. Con edades coaprendidas
entre los 35 y 846 afos. se vieron en total 12 hoabres (52%) y 11 mujeres (45%) .

y gréfico de lineas de la distribucién de edades de la pdgina siguiente , y grdfico (1)
tabla 1

ERECUENCIA DE GLAUCOMA DE TENSION NORMAL

Caracteristicas generales de la muestra

N = 23

EDAD=  65.86 +- 11.08

8EXD=  MASCULINOS 12 (52%)

FEMENINOS 11 (48X)

Se observé en la mayoria de los pacientes alteraciones sistémicas agregadas a su padeci
aiento entre las sas isportantes destaca la Hipertensién Arterial Sistémica en la que aisla
da se vid en 4 pacientes 17.39%,en cosbinacién con Diabetes Mellitus en 4 pacientes 17.39%,y
asociada a otras alteraciones sistémicas en 4 pacientes 17.39%. Diabetes en forea aislada se
observd en & pacientes 17.39% y asociada a otras alteraciones sistémicas en 1 paciente 4,341
en un paciente se vid Artritis Reusatoide 4.34% y en 5 casos 21.73% no hubo alteracién sisté
sica de isportancia asociada a su padecimiento (ver tabla 2).6RAFICO( 2 ) seccidn grafices.

Coso podesos observar las alteraciones sistémicas al Glaucosa de Tensién Normal,se pre-
sentaron en un 78.24%. contra 21.73% de pacientes en los que no se encontrd factores sistéai

cos asociados.
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tabla 2

FRECUENCIA DEL GLAUCOMA DE TENSIDN NORMAL

fsociacidn a alteraciones sistémicas

H.T.A.S. PACIENTES 4 - 17.39%
DM T.II PACIENTES 4 - 17.39X
D.N.+HTAS PACIENTES 4 - 17.101
HTAS+OTRAS PACIENTES & - 17.39%
D.M.+0TRAS PACIENTES | - 4.34%
A.R. PACIENTES 1 - 4.34%
SIN RELAC PACIENTES 5§ - 21.73%
TOTAL 23 -100.00%

En todos los casos se determiné la a.v. inicial observando que la sayoria de los pacien
tes se englobo en el rango de 20/20 a 20/40 en 0.D. 63.21%,en 0.1. 52.17.1. asi miseo se de
tersind la a.v.final encontrando una diferencia poco significativa con respecto a la inicial

(ver tabla 3 Y 4) GRAFICO ( 3-4 )

tabla 3

Agudeza visual inicial

20/20-40:  0D:15-45.211% 01:12-52.17%
20/50-100:  0D: 3-13.04% 0I: 6-26.08%
200-400:  0D:-------- 0I: 1- 4.341
CUENTA D.  0D: 3-13.04% 0I: 3-13.08%
MOV.DE M.: 0D: I- 4.34% 03 =m=rmes
PERCIBE L: 0D:-------- 0f: 1- &,34%
N.P.L. 00: 1- 4,381 U E

TOTAL: 0D:  100.00% 0I: 100.00%
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tabla ¢4

Agudeza visual final

20/20-40  0D:16-69.56%.  DI:10-43.471
20/50-100: 0D: 2- B.69%.  OI: 8-34.782
200-400 0D: =====--. 0I: 1- 4,341
CUENTA D.: 0OD: 3-13.04%,  OI: 3-13.04%
MOV.DE M.: OD: 1- 4,341, OI: ~=-----

PERCIBE L: 0D:--------. 0I: 1- 4.34%
N.P.L. ¢ OD: 1- 4,345, OI: -——---

TOTAL. 0D: 100.00% 0f: 100.00%

La mayoria de los pacientes sostraron dngulo trabecular abierto grado IV 0.D. 60.86% y
01. 63.21%.E] cual no se modificé durante el estudio.Mo se vid ningn dngulo senor de Grade
II1. (ver tabla 5).GRAFICO ( § )
tabla 3
ERECUE L
fingulo trabecular
GRADD 0: e
GRADD 1: e
GRADDILI: S
GRADGIII  ODs------ 0I: 1- 4.34%
GRADOITI-IV OD: B-34.78%7 OI: 7-30.43%

GRADOIV:  0D:14-50.86%  OI:15-65.21%
MD VAL :  0D: i- 4.3 OI:--—---

Se deteraind la presidn intraocular al inicio de su padecimiento y la mas reciente en-
contrando al inicio en todos los casos presiones que cayeron en el rango de 10-14 mehg la ma
yoria.Sequido por el grupo de presiones de 15-20smhg. Minguno rebasé los 2leahig. Un paciente
sostré en la a.v. Gltiea una elevacién de la presién intraocular de sas de 24 mehg. El resto

se smantuvo estable. (ver tabla & y 7) GRAFICO ( &-7 )
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tabla &
FRECUENCIA DE GLAUCOMA DE TENSION NORMAL

Presidn intraocular Inicia.
0.0.
nv: 1- 431
10-14: 12 - 52.1711
15-20: 10 - 43.471

21yMAS:

nll‘
10-14: 14 - 60.861
(5-20: 9 - ]0.13%
1-24:

tabla 7

Presién intraocular reciente
0.0
NV, @ 1 - 43
NEN.10: 3 - 13.041
10-14 : 10 - 43.471
15-20 : 12 - 52.17%
A-8: 1 - LI
0.1
10-14 : 10 - 43.47%
15-20 : 12 - 52.17%
A-B: 1 - LI
8e detersind la exacavacién papilar inicial encontrando que el sayor porcentaje se en
contré para excavaciones de 0.8, siendo para 0D.47.82%,y 01.47.82%. El segundo lugar lo o-
cupd la excavacién de 0.9, siendo para el 0D.21.73% y para el OI. 26.08X. El tercer sitio lo
ocupé la excavacidén de 1.0 para el 0D.B.49%,para 8l 0I.B.69X. El resto se repartié en exca-
vaciones menores.B8e detereind la excavacién actual sin encontrara casbios significativos
respecto a la prisera.

A todos los pacientes se determiné su visién campisétrica,encontrando qe la sayoria de
los pacientes presentaron una reduccidn periférica isportante,la sayoria de ellos con visién
central de 21-30°para 00.30.43%,para 01.21.791.8iguiéndoles los pacientes con visién central
de 10-20* para 0D.13.04%, para 01.17.39%. (ver tabla B). GRAFICO ( B )
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tabla 8

Estudio de caspimetria

ESC A.BJERRUM: 0D:3-13.04%  0I:3-13.041
VIS.CENT 10-20°* 00:3-13.04%  DI:4-17.39K
VIS,CENT 21-30°* 0D:7-30.431  01:5-21.7%1
VIG.CENTI1-50* 0D:3-13.04%  OI:3-13.04X
REDUC. PERIF,  OD:4-17.391  01:5-21.791
MO VALORABLE:  0D:2- 8.69%  OI:1- 4.34X

NORMAL : 00:1- 4,343  Of:-—------

DEFECTO ALTIT. 0D: ------- 0l:1- 4.341

MANCHA CIEGA E .0D: -------  Ol:1- 4.34%
TOTAL 100.00% 100.00%

A todos los pacientes se les hizo detersinacién horaria de la presidn intraocular sien-
do noreal en 95.63% de los ojos derechas,ya que en un paciente no fué valorable por ptisis

bulbi y norsal en el 100% de los ojos izquierdos.ver(tabla 9). GRAFICO ( 11 )

tabla ¢

Curva de tensidn horaria

MORMAL:0D: 22 - 95.65%
NO VAL:0D: 1 - 438
NORMAL:DI: 23 - 100.00%

La sayoria de los pacientes fue tratado con nilhidrina sola 30.43% o combinads con timo
lol 30.4%, Con Betabloqueadores se tratarom 26.08% de los pacientes .(ver tabla 10).gréfico-
(12).

tabla 10

Tratasiento

NILHIDRINA: 7 - 30.43%
TIMOLOL 3 - 13.08%
BETAXOLOL : 3 - 15041
NILH + TIN: 7 - 30.43%
ALA+TINOLOL: 2 - B.691
BUSP, TRATAN: 1- L34
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Be evalud la respuesta al manejo deacuerdo a la estabilidad en los campos visuales, la-

amplitud de la excavacidn,y el control de la presién intraocular encontrando que el 95% de

los pacientes sostraron estabilidad de su enfersedad. Mientras que un paciente 4.3J4% mostré
elevacién sbita de presién intra ocular secundaria a la suspensidn brusca del sedicamento
instituido por lo que se considerd coso un glaucosa prisario de dngulo abierto.

ver gréfico (13).

Por Gltiso la determinacién de la excavacién papilar en la prisera revisién de los pa-
cientes revelé que de los 23 pacientes vistos mas de la mitad 11 pacientes presentaron exca-
vacién de 0.8 y mas, la cual no se modificé durante el estudio presentando similar relacién

al final del mismo. ver gréfico ( 9-10 ),
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DI 8CUSTON

El Glaucoma de Tensién Norsal es una enfersedad crénica, asintosdtica y lentasente pro
gresiva bilateral, que afecta a pacientes de asbos sexos entre la §-7 década de la vida. Se
caracteriza por disminucidn lentamente progresiva de la visién periférica hasta ocasionar vi

sidn tubular o incluso ceguera.

Se trata de una alteracidén de la perfusidn de los capilares del nervio éptico,que oca-
siona dafo de las fibras nerviosas ,la perfusién es tan reducida que incluso presiones intra
oculares norsales pueden alterarla. Por lo anterior el tratamiento estd encaminado a dismi-

nuir la presién intraocular o a sejorar la microcirculacién de la papila.

Estudios recientes han desostrado que no solo como se pensaba los padecimientos que cur
san con hipoperfusidn pueden ocasionar esta enfersedad, sino taabién enfersedades sistémicas
que cursan con vasculitis pueden ocasionarla. Ejesplos de esta son la Hipertensién Arterial
sistéamica,Diabetes Hallitus tipo Il,Artritis reusatoide, Lupus Eritematoso sistémico y otras

enfermedades como las que afectan la coldgena.

Ge piensa que al alterar la sicrocirculacién del Mervio dptico condiciona una presidn
de perfusidn suy baja ocasionando que presiones intracculares noreales o aun bajas lleguen a
provecar alteracién en la perfusién e isqueaia, con dafo a las fibras dpticas sieilar al de

el glaucosa.
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En este estudio de 16 eeses de duracién .Se realizé una revisién de expedientes de la -
consulta externa del servicio de glaucoma del Hospital de Especialidades C.M.N. 8.XKI. Para
deterainar que namero de pacientes presentaron el diagnéstico de Glaucosa de Tensién Norsal
para dicho fin primero se procedié a justificar este diagnéstico,observando que los pacien-

tes presentardn alteraciones caspisétricas cospatibles con glaucosa,asociado generaleente a

excavaciones asplias en ausencia de presién intraocular elevada.

Otro pardeetro que los pacientes debieron presentar es no tener la presién intraocular-
elevada en ningln sosento durante su estancia y que por lo senos tuvieran una curva de ten

sién horaria a su ingreso la cual fuera negativa.

De esta forsa se observé en el lapso que durd el estudio la presencia de 23 casos de-
6laucosa de Tensién Normal ,frecuencia baja que concuerda con los casos reportados en la li
teratura sundial. Lo anterior nos indica que es un padecimiento poco diagnosticado lo que -

de quizd va de la mano con lo silencioso y crénico de su presentacidn.

Esto significa un grave problesa ya que la enfersedad es lentasente progresiva evolucio

nando a la reduccién visual periférica y finalsente conduce a un remanente de visién central

o a la ceguera.

Nosotros hicisos en este estudio una recoleccién de datos clinicos agregados,con el pre

pbsito de observar la ralacién de estos con el padecimiento. Encontramos que la edad frecuen

te de presentacién fué airededor de la sexts década de la vida. Mo hubo predosinio por sexo.
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La determinacién de la agudeza visual inicial observames que la eayoria 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 mas reciente de cada paciente, lo que concuerda con la desostracién de que la vi

sién central es la Gltisa en perderse,

La presién intraocular en todos los casos fué normal y no pasé de los 20ssHG. Mas de la

aitad de los pacientes cayé en el rango de 10-14 ssH6. El resto cayé en el rango de 15-20.

Lo anterior concuerda con los datos de la literatura acerca de que presiones norsales o

incluso abajo de lo morsal ocasionan alteraciones de la perfusién vascular comso en este caso

Coso era de esperarse debido a las caracteristicas silenciosas del padecimiento la ma-
yoria de estos pacientes presentaron excavaciones del nervio éptico amplias de 0.8 y mayores
lo que se reflejd en la campisetria presentando la mayor parte de los pacientes reducciones

periféricas isportantes con visién central de 21 a 30°.

Todos los pacientes fueron sanejados sédicasente a su ingreso previa tosa de Tensién ho
raria la cual fué negativa en todos los casos .La sayoria de los pacientes fué tratado con -
dilatadores de la microcirculacién y con hipotensores oculares del tipo de timolol,ya que se
sabe que no es suficiente mantener la presifn intraocular en niveles norsales sino que ha de

tratar de mantenerle debajo de 12 meHB, para favorecer la perfusién capilar.

El pardmetro para detersinar si el tratasiento era efectivo, fué la estabilidad de cam-
pos visuales,el santenisiento de la presién intraocular debajo de 12 ss Hg y la estabilidad

de la excavacidn papllar.
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De acuerdo a esto se vié que 22 pacientes 95.6%,persanecieron estables,mientras que |I-
4.34%tuvo al final del estudio elevacién sibita de la presidén intraocular relacionada con la
suspensifn brusca del tratasiento instituido, descartindose del estudio por presentar Glau-

cosa de dngulo Abierto.

Asi mismo se observd que en la mayor parte de los pacientes existié una asociacién ie-
portante a alteraciones sistimicas que cursan con alteraciones vasculares de la microcircu
lacién como es la Hipertensidn Arterial Sistémica, Diabetes,lupus etc.Lo que coincide con re

portes previos donde se encuentra una relacién isportante a estos padecimientos.

Nosotros encontramos que el 78.24% de los pacientes presentaron alteraciones sistémicas
asociadas al Glaucosa de Tensién Normal, contra solo 21.73% de pacientes en los que no se en

contré una alteracién sistémica relacionada con el padecisienta.

Este estudio abre la posibilidad de segquir captando pacientes con este diagnéstico con
el fin de realizar en un tieapo futuro un protocolo encaminado mas que nada a determinar la
relacién de este padecimiento a alteraciones sistémicas que cursan con vasculitis y quizd de
terminar una relacién prondstica que nos pueda hacer sospechar de este padecimiento en esta-
dios mas tempranos,que conlleven a un diagnéstico sas tesprano de este padecimiento y asi -

evitar el dafo isportante a la visién de los pacientes.
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