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1.-INTRODUCCION

Segun la Organizacion Mundial de la salud (OMS), el glaucoma es una de
las principales causas de ceguera cronica en el mundo, representando el 2
% de la discapacidad visual a nivel mundial. En la actualidad existe aproxi
madamente 285 millones de personas con discapacidad visual, de las cuales
39 millones padecen ceguera y el resto presentan baja vision. Es destacabl
e que el 90% de las personas con discapacidad visual viven en paises su

bdesarrollados.

Esta patologia afecta por igual tanto a hombres como a mujeres y el ries
go de padecerla se va incrementando con la edad; por ejemplo, un dato
resefiar es que el 2% de la poblacion mayor de 40 anos la sufren y pued
e llegar a afectar al 5% de los mayores de 60 anos. La discapacidad vi
sual debido al glaucoma es de 6 a 8 veces mas frecuente en afroamerica
nos que en caucasicos, ademas los afroamericanos son 15 veces mas pro
pensos a presentar deterioro visual debido al glaucoma si los comparamos

con los caucasicos.

A pesar de que es una patologia que por el momento no tiene cura y que
no es posible recuperar la visidén ya perdida, el 90 % de la ceguera prov

ocada por el glaucoma podria prevenirse mediante la deteccion precoz y

pronta intervencion. Segun datos estadisticos si se mantiene la tendencia a

ctual, en 2025 el glaucoma sera el causante de 11 millones de afectados.

Existen varios tipo de glaucomas, siendo el de angulo abierto el mas comu

n entre la poblacion mundial.

La mayoria de las personas que tienen glaucoma de angulo abierto se sienten bien
y, al principio, no advierten cambio alguno en la visién porque la pérdida inicial se
produce en la vision periférica o lateral, y la agudeza visual y la nitidez de la vision

se conservan hasta que la enfermedad esta avanzada.



Para cuando el paciente advierte la pérdida de la visidén, la enfermedad esta
generalmente bastante avanzada. Sin el tratamiento adecuado, el glaucoma puede
provocar ceguera. La buena noticia es que con examenes oculares habituales,

deteccion temprana y tratamiento, usted puede conservar su vision.

Los dos mecanismos implicados en la reduccion de la PIO son la reduccion de la
produccion del humor acuoso mediante el uso de Bloqueadores 3 adrenérgicos,
inhibidores de la anhidrasa carbdnica y alfa simpaticomiméticos; la segunda
estrategia va dirigida a incrementar el drenaje del humor acuoso con el uso de
parasimpaticomiméticos y agonistas de prostaglandinas que actuan en la malla
trabecular y los simpaticomiméticos y derivados de prostaglandinas que aumentan

el drenaje uveoescleral.

El glaucoma hace referencia al grupo de enfermedades oculares
fisiopatologicamente distintas, que presentan un tipo de neuropatia Optica
caracteristica, se asocia a la pérdida progresiva de la funcion visual irreversible. El
unico abordaje terapéutico eficaz hoy en dia es la disminucién de la PIO, el cual ha
demostrado enlentecer la progresion de la enfermedad y detener el deterioro visual

secundario.

El objetivo del tratamiento es conservar la visién y el campo visual tal y como se encontraban
en el momento del diagnostico, ya que la regeneracion de las fibras dafadas del nervio

Optico es imposible.



2.- MARCO TEORICO

2.1 VIDAY OBRA
ESTUDIOS PROFESIONALES

Médico Cirujano  Facultad de Medicina Universidad Nacional Autbnoma de México
(1970-1975) Examen Profesional: 12.enero.1975

ESTUDIOS DE POSGRADO

Curso de Ciencias Basicas: Oftalmologia Universidad de Puerto Rico San Juan,

Puerto Rico (enero - mayo 1976)

Especialista en Oftalmologia Facultad de Medicina Division de Estudios de

Posgrado Universidad Nacional Autébnoma de México (1976-1977)

Subespecialidad (Fellowship) en Universidad de Florida Cdérnea y Enfermedades
Externas Estados Unidos de Norte América (1977-1978)

Certificado por: Consejo de Oftalmologia 1981

Certificado por: Consejo de Especializacion de Oftalmologia (No. 215) Ultima re-
certificacion 1.enero.2011 al 31.diciembre.2015

ACTIVIDADES DOCENTES Y ADMINISTRATIVAS DENTRO DE LA
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA MEXICO

De 1975 a 1976 Profesor Titular de Asignatura de Pregrado Curso de Psicologia
Médica ENEP lztacala, UNAM

De 1980 a 1996 Profesor Titular de Asignatura de Pregrado Curso de Oftalmologia
Facultad de Medicina, UNAM

De 1996 a la fecha Profesor Titular de Asignatura Posgrado de Oftalmologia
Facultad de Medicina, UNAM

2011 Tutor del Programa a nivel Maestria. Coordinacion del Programa de Maestria
y Doctorado en Ciencias Médicas, Odontoldgicas y de la Salud.



De 1994 a 2004 Coordinador del Comité Académico de Oftalmologia Division de

Estudios de Posgrado e Investigacion Facultad de Medicina, UNAM

De 2.febrero.2004 a 21.enero.2008 Jefe de la Division de Estudios de Posgrado
Facultad de Medicina, UNAM

De 22.enero.2008 a 2012 Director de la Facultad de Medicina, UNAM
ACTIVIDADES PROFESIONALES

De 1980 a 1986 Jefe del Departamento de Cérnea Hospital de Nuestra Sefiora de

la Luz

De 1980 a 1990 Jefe del Departamento de Cérnea y enfermedades externas
Hospital de Nuestra Sefiora de la Luz

De 1980 a 1990 Jefe del Departamento de Cornea Instituto de Oftalmologia

Fundacion Conde de Valenciana

De 1983 a 1990 Fundador y Director del Banco de Ojos Cruz Roja Mexicana-
Instituto de Oftalmologia Fundacion Conde de Valenciana

De 1991 a 1994 Subdirector Médico del Instituto de Oftalmologia Fundacion Conde

de Valenciana

De 1992 a 1995 Director del Proyecto “Centro de Estudios Avanzados en Cornea”
Fondo de Apoyo para la Infraestructura Cientifica (PACIME) CONACYT

De 1994 a 2001 Director del Instituto de Oftalmologia  Fundacion Conde de

Valenciana

De 1998 a 1999 Coordinador del Servicio de Oftalmologia Hospital Angeles de las

Lomas
De 2002 a la fecha Presidente del Patronato Fundacidn Conde de Valenciana

Marzo.2005 a la fecha Vocal del Consejo Nacional para la Prevencion y el
Tratamiento de las Enfermedades Visuales Organo Consultivo de la Presidencia
de la Republica



Noviembre. 2010 Titular ante el Comité de Estudio de Necesidades de
Formacion de Recursos Humanos para la Salud de la Comisidon

Interinstitucional para la Formacién de Recursos Humanos para la Salud
DISTINCIONES ACADEMICAS

Agosto. 1984 Reconocimiento “Premio en Oftalmologia José Santos” La Sociedad
Mexicana de Oftalmologia. S.C. Fundacion Mexicana para la Salud, A.C.

Noviembre. 1988 Premio “Acad. Dr. Gonzalo Castafieda” Medalla por la Academia

Mexicana de Cirugia.

Julio. 1996 Reconocimiento y medalla conmemorativa por su labor docente enla

formacion de los alumnos de la Facultad de Medicina, UNAM.
1997 Miembro Honorario correspondiente Real Academia de Seuvilla.
noviembre. 2000 Honor Award American Academy of Ophthalmology.

A partir del 30.diciembre.2003 Miembro Honorario correspondiente Instituto
Barraquer de Barcelona, Espafa, Miembro de Mérito.

Abril.2005 Honorary Steering Committee of the World Cornea Congress V.  The
American Society of Cataract and Refractive Surgeons

Marzo. 2006 Washington, D.C. Profesor Honorario. Universidad Nacional Federico

Villarreal Lima, Peru

Noviembre.2009 Reconocimiento y medalla conmemorativa por su labor docente
30 anos de Servicios Académicos en la UNAM.

Noviembre.2009 Premio Elias Sourasky en Desarrollo Institucional en Salud. La

Fundaciéon Mexicana para la Salud, A.C.



2.2 INFLUENCIAS
De 1980 a 1986 Jefe del Departamento de Cérnea Hospital de Nuestra Sefnora de

la Luz

De 1980 a 1990 Jefe del Departamento de Cdérnea y enfermedades externas

Hospital de Nuestra Sefiora de la Luz

De 1980 a 1990 Jefe del Departamento de Coérnea Instituto de Oftalmologia
Fundacién Conde de Valenciana 4. de 1983 a 1990 Fundador y Director del Banco
de Ojos Cruz Roja Mexicana-Instituto de Oftalmologia Fundacién Conde de
Valenciana 5. de 1991 a 1994 Subdirector Médico del Instituto de Oftalmologia

Fundacion Conde de Valenciana

De 1992 a 1995 Director del Proyecto “Centro de Estudios Avanzados en Coérnea’
Fondo de Apoyo para la Infraestructura Cientifica (PACIME) CONACYT 7. de 1994
a 2001 Director del Instituto de Oftalmologia Fundacion Conde de Valenciana

De 1998 a 1999 Coordinador del Servicio de Oftalmologia Hospital Angeles de las

Lomas
De 2002 a la fecha Presidente del Patronato Fundacién Conde de Valenciana

De marzo.2005 a la fecha Vocal del Consejo Nacional para la Prevencion y el
Tratamiento de las Enfermedades Visuales Organo Consultivo de la Presidencia
de la Republica 11. noviembre. 2010 Titular ante el Comité de Estudio de
Necesidades de Formacién de Recursos Humanos para la Salud de la
Comisidn Interinstitucional para la Formacion de Recursos Humanos para la
Salud



2.3 HIPOTESIS

El glaucoma es una neuropatia 6ptica multifactorial en la que se produce una pérdida
de la CFNR que puede ser medida con la OCT. En el glaucoma aparecen defectos
caracteristicos en el campo visual que pueden ser evaluados con la perimetria
automatizada convencional. Se puede determinar de forma objetiva la relacién entre
los espesores de la CFNR medidos con OCT vy las alteraciones en la sensibilidad

retiniana evaluada con la perimetria automatizada convencional en el glaucoma.

2.4 JUSTIFICACION
El glaucoma es una enfermedad que sin tratamiento progresa a ceguera irreversible,
por lo tanto, afecta la calidad de vida a nivel psicoldgico, social y econdmico e

involucra no solo al paciente y a su familia, sino también, a la sociedad en general.

En la actualidad no contamos con estudios que reflejen la prevalencia y el
comportamiento del glaucoma en nuestro pais, asi como de investigaciones que nos

ayuden a evaluar datos estadisticos y clinicos de la patologia en nuestra sociedad.

Por lo anterior, se realiza el presente estudio con el fin de proporcionar informacion
que contribuya a dar a conocer esta enfermedad, que puede incapacitar a la
poblacién. Por otra parte, dar pautas a la creacion de programas educativos y
campanas, para la deteccion temprana de esta enfermedad y asi, poder aplicar de

manera oportuna, el tratamiento a fin de evitar la ceguera de nuestros pacientes.



2.5 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El glaucoma es considerado una de las patologias oftalmolégicas con mayor
deterioro de la agudeza visual. La organizacion mundial de la salud establece que
esta patologia oftalmologia es la segunda causa de ceguera a nivel mundial.
Ademas, es considerada como una enfermedad silente; ya que el paciente no
presenta manifestaciones clinicas durante el desarrollo de la enfermedad; lo que
origina como consecuencia la pérdida progresiva de la vision originada por el dafo

irreversible al nervio éptico.

Al no presentar ningun tipo de sintomatologia la mayoria de pacientes no ven la
necesidad de ser rigurosos en la administracion del tratamiento topico; lo que como
consecuencia produce en el paciente repercusiones visuales para su futuro. La
organizacion mundial de la salud considera que la adherencia terapéutica es un
problema de gran magnitud a nivel mundial, sobre todo en la mayoria de patologias
cronicas; ya que esto origina que el tratamiento no brinde todos los beneficios que

esta destinado a proporcionar al paciente si lo utilizara correctamente.



2.6 OBJETIVOS

2.6.1 GENERAL
El objetivo principal de este trabajo es revisar la bibliografia existente
sobre la enfermedad de glaucoma con el fin de recopilar toda la info
rmacién relevante que pueda servir de utilidad a los profesionales de

enfermeria que se enfrenten a este tipo de patologia.

Para ello se ha llevado a cabo una busqueda bibliografica exhaustiva
en diferentes bases de datos, libros y revistas cientificas, analizando
toda aquella informacion disponible, para tratar de abordar diferentes
aspectos relacionados con este trastorno: concepto, causas, factores
de riesgo, fisiopatologia, clinica, tipos de glaucoma, epidemiologia, dia
gnostico y tratamiento.

También se abordara la importancia del papel que juega el personal

de enfermeria en la atencion del paciente con glaucoma en consulta

2.6.2.- ESPECIFICOS
Describir las caracteristicas generales de la poblacion en estudio.
Determinar la incidencia de glaucoma primario de angulo cerrado.
Identificar los criterios clinicos de los pacientes en estudio que conllevaron al
diagnostico de glaucoma primario de angulo cerrado.



2.7.- METODO

2.7.1 CIENTIFICO
El método cientifico es un proceso que tiene como finalidad el establecimiento de
relaciones entre hechos, para enunciar leyes que fundamenten el funcionamiento

del mundo.

Desde que el ser humano esta en el planeta y utiliza la razén para desarrollarse, ha
necesitado la explicacién de ciertos fenémenos que rigen al mundo. En Discurso del
método, René Descares comenzé a disponer ciertas reglas para orientar la razén
hasta ser iluminado con la verdad en las ciencias. Llegé un momento de la historia
en el que se necesitaba afirmar una idea: el conocimiento y el descubrimiento
cientifico deben ser autobnomos, no deben estar sometidos ni condicionados por

autoridades politicas ni religiosas.

2.7.2 INDUCTIVO

Se trata del método cientifico mas usual, en el que pueden distinguirse cuatro pasos
esenciales: la observacion de los hechos para su registro; la clasificacion y el estudio
de estos hechos; la derivacion inductiva que parte de los hechos y permite llegar a

una generalizacion; y la contrastacion.

2.8 VARIABLES
Por cada paciente diagnosticado a tiempo disminuye el numero de jévenes ciegos

por causa del glaucoma

Por cada paciente tratado correctamente disminuye el porcentaje de jévenes ciegos

por causa del glaucoma

Por cada enfermera capacitada profesionalmente para el trato correcto del paciente
post operado disminuye en riesgo de infecciones y complicaciones.
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2.9 ENCUESTAY RESULTADOS
LOS CUALES FUERON DIRIGIDOS AL PERSONAL DE SALUD ENFERMERAS Y MEDICOS PARA EVALUAR
EL CONOCIMIENTO SOBRE EL GLAUCOMA

PREGUNTAS Sl NO

1.- ¢ Es usted médico? 46% 54%
2.- i Es usted enfermera? 48% 52%
3,-¢,Sabe usted lo que es Glaucoma? 80% 20%
4.- ; Sabe usted la gravedad del glaucoma? 76% 24%
5.- ¢ Conoce usted las principales causas de ceguera? 66% 34%

6.- ¢ Usted sabe identificar algunos de los sintomas de glaucoma? | 60% 40%

7.- ¢ Se ha hecho algun examen ocular con un profesional? 64% 36%

8- ¢Conoce usted las consecuencias del mal uso de los 60% 40%
medicamentos esteroideos?

9.- ¢Sabe usted que el glaucoma en es una de las principales | 60% 40%
cusas de ceguera?

10.- ¢ El glaucoma lo pueden padecer bebes? 66% 34%
11.- ¢ El glaucoma lo pueden padecer los jovenes? 64% 36%
12.- ¢ El glaucoma lo pueden padecer los ancianos? 66% 34%

13.- ¢Tiene usted conocimiento sobre el diagnéstico del | 46% 54%
glaucoma?

14.- ; Conoce usted la importancia del diagnéstico temprano del | 68% 32%
glaucoma?

15.- 4 Conoce los sintomas del glaucoma? 48% 52%
16.- 4 Sabe si existe tratamiento para en glaucoma? 60% 40%
17.- ; Sabe usted que es la presion ocular? 62% 38%
18.- ¢Ha tenido algunos sintomas como perdida de la vision, | 44% 56%
vision borrosa, dolor fuerte de ojos?

19.- ¢ Sabe usted que existen operaciones para controlar el 58% 42%
glaucoma?

20.- ;Sabe usted cuales son los medicamentos contraindicados | 58% 42%
en el glaucoma?

21.- ¢ Tiene algun familiar con glaucoma? 30% 70%
22.- ;Sabe usted como orientar a la poblacion sobre el 60% 40%
glaucoma?
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23.- ;Sabe los cuidados post operatorios de los pacientes con | 34% 66%
glaucoma?

24.- ;Sabe usted capacitar a los familiares de un paciente con | 32% 68%
glaucoma?

25.- ;Esta usted de acuerdo con la capacitacién de todos los | 56% 44%
oculistas de los centros de salud para el diagndstico oportuno del

glaucoma?

25.- ¢ Ha recibido alguna capacitacion sobre el glaucoma? 36% 64 %
26.- ¢ El paciente con glaucoma tiene cuidados especiales? 60% 40%
27.- ; Conoce usted los medicamentos que pueden provocar 50% 50%
glaucoma?

28.- ¢ El glaucoma tiene cura? 50% 50%
29.- ¢ El glaucoma es una enfermedad que se diagnostica 42% 58%
facilmente?

30.- ¢ Los pacientes con glaucoma tienen una dieta normal? 60% 40%
31.- ¢ Los pacientes con glaucoma pueden recuperar la vista? 56% 44%
32.- ;Los pacientes con glaucoma pueden perder sus 0jos? 52% 48%
33.- ¢ Las personas con miopia pueden desarrollar glaucoma? 66% 34%
34.- ; Los pacientes con astigmatismo pueden desarrollar 76% 24%
glaucoma?

35.- ¢ Los pacientes con cataratas pueden desarrollar glaucoma? | 66% 34%
36.- ¢ Conoce algun médico especialista en glaucoma? 42% 58%
37.- ¢ Sabe usted donde se trata el glaucoma? 56% 44%
38.- ¢ En Michoacan se puede tratar el glaucoma? 60% 40%
39.- ¢ Ha tratado a un paciente con glaucoma? 44% 56%
40.- s Le ha dado un trato digno? 64% 36%
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3.- GENERALIDADES

3.1 CONCEPTO DE GLAUCOMA
El concepto glaucoma hace referencia a un conjunto de procesos patolégico
s que tienen la capacidad de desarrollar neuropatia Optica progresiva caract
erizada por el desarrollo de atrofia en el nervio optico, células del nervio g
eniculado lateral, corteza visualy pérdida de células ganglionares retinianas,
lo cual a la larga producira una pérdida de agudeza visual y/o defectos c
ampimétricos y aumento de la presion intraocular, aunque el hallazgo de é

ste no es un hecho necesario para que exista enfermedad

En los pacientes que padecen un aumento de la presién intraocular, pero n

o lesion glaucomatosa, se habla de hipertension intraocular

3.2 EL GLAUCOMA DE ANGULO CERRADO
Se produce en aquellos ojos en los que la salida del humor acuoso ( el liquido que

produce el 0jo) esta comprometida al obstruir el iris el angulo camerular.

3.3 GLOBO OCULAR

Es una estructura de forma aproximadamente esférica con un didmetro antero
posterior medio de 24 mm y un peso medio de 7,5 g que se encuentra alojado en la
cavidad orbitaria. Las estructuras que rodean el globo ocular se denominan “anexos

oculares”, también llamados “anejos oculares”

3.4 CORNEA
Es la porcion anterior y transparente de la de la capa externa del globo ocular. Es
de forma casi circular porque su diametro horizontal es mayor que el vertical, éste

es de 11.00 mm y el horizontal mide 11, 5 mm, como promedio.

La union de la cornea con la esclera se denomina limbo. El grueso aproximadamente
de la cornea en la periferia es de 1 mm mientras que el centro es de0,5 a0,7 mm. En
ella encontramos cinco capas. Carece de vasos sanguineos y se encuentra,
abundantemente provista de nervios, derivados de los nervios filiares. Las tres capas

de afuera hacia adentro son: epitelio, estroma y endotelio. Ama del trigésimo)
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3.5 ESCLERA

La esclera junto con la cornea forma la capa fibrosa externa del globo ocular, Es
fuerte, opaca y poco elastica. Su superficie exterior es blanca y lisa y esta cubierta

por la capsula de Tenon y por la conjuntiva bulbar unida por el tejido laxo episcleral

3.6 UVEAO TRACTO UVEAL

Uvea o tracto uveal es la segunda membrana o cubierta vascular del ojoy se
encuentra situada inmediatamente debajo de la esclera, irriga el globo ocular y esta
formada por tres porciones que de adelante hacia atras se nombran: iris, cuerpo

ciliar y coroides

3.6.1.- CUERPO CILIAL

Es una prolongacién de la base del iris hasta el limite anterior de la coroides. Se
compone de los procesos filiares y el musculo ciliar. En seccion longitudinal es de
forma triangular. Los procesos filiares constan de unos 70 pliegues extremadamente

vascularizados que producen el humor

3.6.2 IRIS

Es una membrana de color variable, de forma circular, que divide la parte anterior
del ojo en dos camaras, anterior y posterior, estd inmediatamente delante del
cristalino y se halla perforado en su centro por una abertura de tamano variable: la

pupila.
3.6.3 COROIDES

Es una membrana de color pardo oscuro situada entre la esclera y la retina que se
extiende desde la ora serrata hasta la abertura a través de la cual pasa el nervio
optico. Esta formada principalmente por numerosos vasos sanguineos que se
reunen por dos venas que salen a cada lado del globo ocular por donde circula la
sangre de las coroides, atraviesan la esclera y desembocan en la vena oftalmica
superior. En las coroides existe una gran cantidad de tejido conjuntivo delicado que

contiene abundantes células pigmentarias.

18



3.7 LARETINA

Es la capa mas interna del globo ocular. Su mision es transformar la luz que recibe,
en un impulso nervioso que viaja hasta el cerebro a través del nervio Optico, y se
convierte en las imagenes que percibimos. La luz llega a través de la cdrnea,
cruzando la pupila y el cristalino hasta que llega a la retina. Es necesario que todas
las estructuras estén sanas para una buena vision.

La retina tiene una organizacion muy compleja. El nombre retina, tiene su origen en
el latin “rete” que significa red, ya que la primera persona en describirlo, Herdfilo de
Caledonia hace mas de 2000 anos la describié como una pequena red.

A finales del siglo XIX Ramén y Cajal describié por primera vez la estructura

microscopica de la retina como diez capas bien diferenciadas.

3.8.- CAMARAS ANTERIOR Y POSTERIOR DEL GLOBO OCULAR

El interior del globo ocular se divide en dos camaras: anterior y posterior. La camara
anterior del ojo limita por la cara posterior de la cornea y la cara anterior del iris y la
pupila. La camara posterior del ojo, de forma anular, vista en su conjunto, limita por
delante con la cara posterior del iris, la pupila y la raiz del cuerpo ciliar, y la cara
posterior del cristalino y sus ligamentos suspensorios. Esta integrado por las
estructuras siguientes: -Cristalino. -Humor acuoso, llena el espacio existente entre
la cornea por delante y el cristalino por detras. -Humor vitreo, ocupa la cavidad vitrea

que supone 80% del volumen del globo ocular.

3.9 CRISTALINO

Es un cuerpo lenticular, transparente y biconvexo que esta suspendido en la parte
anterior del globo ocular entre las camaras acuosa y vitrea. Se encuentra
desprovisto de vasos sanguineos. Esta envuelto en una capsula transparente y es
mantenido en suspension por un ligamento suspensorio consistente en un manojo
de fibras (fibras zonulares), que se extienden desde el cuerpo ciliar hasta la capsula

del cristalino
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3.9.1 HUMOR ACUOSO

Llena la camara anterior (entre la cérnea y el iris) y la camara posterior (entre el iris
y el cristalino). Su composicion es similar a la del plasma sanguineo, salvo que el
humor acuoso tiene una menor concentracion de proteinas y una mayor
concentracion de acido hialourédnico, acido ascoérbico y acido lactico. Su funcion es
nutricional. Se forma principalmente a nivel de epitelio ciliar y es drenado al exterior
del ojo a través de un conjunto de canales que esta situado en el denominado angulo

camerular.

3.9.2 HUMOR VITREO

El humor vitreo o cuerpo vitreo es una masa transparente o incolora de consistencia
blanda y gelatuinosa, parecida a la clara de huevo, que oca la cavdad st dl glbcla,
dtas dl cstaln. S sfce externa presenta una cubierta delgada sin estructura, la

membrana hialoidea.

3.9.3 ORBITA

Es la cavidad donde se aloja el globo ocular, contiene los musculos extrinsecos del
ojo y la glandula lagrimal. La musculatura ocular extrinseca esta formada por seis
musculos: los denominados musculos rectos (superior, inferior, medio y lateral) y los

musculos oblicuos (superior o mayor e inferior o menor

3.9.4.- OCT o Tomografia de Coherencia Optica
La Tomografia de coherencia optica o comunmente conocida como OCT, es
una técnica de diagndstico, control y seguimiento, que nos permite el estudio de

cortes histolégicos de la retina “en vivo”.

La OCT es una prueba que no es molesta para el paciente, no requiere contacto con
el ojo, es rapida y carece de efectos secundarios por lo que ha desbancado en la
mayoria de los casos a otras pruebas diagnosticas como la AFG (Angiografia
Fluorisceinica) que necesitan de la inyeccion de un colorante intravenoso. (AFG

sigue siendo necesaria en algunas ocasiones)
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La Tomografia de Coherencia Optica (OCT) ha supuesto un gran avance en el
estudio del polo posterior del ojo(macula, retina y vitreo), siendo de gran utilidad en

el diagnéstico y abordaje quirurgico de las diferentes patologias de la retina.

Gracias a esta prueba podemos analizar la retina posterior, la macula, la papila y las
relaciones que tienen con el vitreo y la coroides; permitiendo al oftalmélogo hacer un
seguimiento de las patologias vitreoretinianas, de la macula, del glaucoma y de las

enfermedades del nervio éptico.

3.9.5 TONOMETRIA

La tonometria mide la presion en el interior del ojo. Durante la tonometria, se usan
gotas oftalmicas para anestesiar el 0jo. A continuacién, un médico o técnico usa un
instrumento llamado tondmetro para medir la presion interior del ojo. Se aplica una
pequefia cantidad de presién en el ojo mediante un diminuto instrumento o una

rafaga calida de aire.

El intervalo de presion normal es de 12 a 22 mm Hg (“mm Hg” hace referencia a
milimetros de mercurio, una escala que se utiliza para registrar la presion ocular).
La mayoria de los casos de glaucoma se diagnostican con una presion que supera
los 20 mm Hg. Sin embargo, algunas personas pueden tener glaucoma con

presiones de entre 12y 22 mm Hg. La presion ocular es exclusiva de cada individuo.

3.9.6 OFTALMOSCOPIA

Este procedimiento de diagndstico ayuda al médico a examinar su nervio optico para
detectar dafnos a causa del glaucoma. Se utilizan gotas oftalmicas para dilatar la
pupila de modo que el médico pueda observar a través del ojo y examinar la forma y

el color del nervio o6ptico.

A continuacion, el médico usara un pequeio instrumento con una luz en el extremo
a fin de iluminar y ampliar el nervio 6ptico. Si la presion intraocular no se encuentra
dentro del intervalo normal o si el nervio Optico tiene un aspecto inusual, es posible
que su meédico le solicite que se realice uno o dos examenes adicionales para el

glaucoma: perimetria y gonioscopia.
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3.9.7 PERIMETRIA

La perimetria es una prueba del campo visual que genera un mapa de la totalidad
de su campo visual. Esta prueba ayudara al médico a determinar si el glaucoma ha
afectado su vista. Durante la prueba, se le pedira que fije la vista hacia el frente y,
luego, indique cuando una luz en movimiento pase por su vision periférica (o lateral).

Esto ayuda a trazar un “mapa” de su vista.

No se preocupe si hay una demora al ver la luz a medida que se mueve hacia su
punto ciego o alrededor. Esto es totalmente normal y no significa necesariamente
que su campo visual esté danado. Intente relajarse y responda de la manera mas
precisa posible durante la prueba.
Es posible que su médico desee repetir la prueba para observar si los resultados
son iguales la préxima ocasidon en que se lo realice. Una vez confirmado el
diagnostico de glaucoma, generalmente se realizan pruebas de campo visual entre

una y dos veces al afno para verificar si se produjeron dafos en la vista.

3.9.8 GONIOSCOPIA

Este examen de diagndstico ayuda a determinar si el angulo donde el iris se
encuentra con la cornea es abierto y amplio o estrecho y cerrado. Durante el
examen, se usan gotas oftalmicas para anestesiar el 0jo. Se coloca suavemente en
el ojo una lente de contacto portatil. Esta lente de contacto tiene un espejo que le
indica al médico si el angulo entre el iris y la cornea esta cerrado y bloqueado
(posible indicio de glaucoma de angulo cerrado o agudo) o amplio y abierto (posible

indicio de glaucoma de angulo abierto o crénico).

3.9.9 PAQUIMETRIA

La paquimetria es una prueba simple e indolora que mide el espesor de la cornea
(la ventana transparente que se encuentra en la parte frontal del 0jo). Se coloca
suavemente una sonda llamada paquimetro en la parte frontal del ojo (la cornea)
para medir su espesor. La paquimetria puede ayudar a su diagndstico ya que existe
la posibilidad de que el espesor de la cdrnea influya en las lecturas de presién ocular.

Con esta medicién, su médico podra comprender mejor su lectura de PIO y
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desarrollar un plan de tratamiento adecuado para usted. El procedimiento requiere

tan solo un minuto, aproximadamente, para medir ambos ojos.

3.9.10 ¢ QUE ES EL NERVIO OPTICO Y COMO FUNCIONA?

El nervio Optico es el encargado de enviar las sefales que percibe el ojo hasta
nuestro cerebro. El cerebro se encargara después de interpretar estas senales
procedentes de estimulos externos para conformar la imagen mental de aquello que

estamos viendo.

Esta parte del ojo es fundamental para la vision, ya que, aunque el globo ocular y
todas las partes que lo componen estén en perfecto estado (la cornea, el iris, el
cristalino, el humor vitreo, la retina...), si se produce una lesién en el nervio 6ptico,
como ocurre con el glaucoma, dejara de transmitirse la informacién al cerebro y no

seremos capaces de percibir imagenes.

El nervio Optico estd compuesto por aproximadamente 1,2 millones de axones,
procedentes de las células ganglionares de la retina, que se unen como un ramillete
en la parte mas posterior del globo ocular. En la retina, la capa mas interna del globo
ocular, hay unas células llamadas fotorreceptores, que transforman la percepcion de
la luz en impulsos eléctricos que viajan por el nervio éptico. Los conos son los
fotorreceptores que nos permiten ver los colores, y los bastones se encargan de

apreciar las formas en condiciones de baja luminosidad.

Estos haces nerviosos van acompanado de vasos sanguineos que lo nutren y de
tejido de glial de soporte. Al salir del globo ocular el nervio optico es cubierto por
las vainas meningeas y el liquido cefalorraquideo, que lo acompafan en su trayecto

por el sistema nervioso central.

La longitud total de este nervio es de aproximadamente 5 centimetros. El tejido
nervioso no se reproduce ni se regenera, por lo que si mueren las fibras del nervio

optico la pérdida de visidon serd irreversible.
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El glaucoma es una enfermedad en la que se mueren las fibras del nervio éptico
por el aumento de la presion intraocular principalmente, lo que ocasiona que la vision
se vuelva opaca y se reduzca el campo visual, pudiendo llevar a la ceguera total.
Otra causa de pérdida de visidn grave por dafnos en el nervio optico es la neuropatia
Optica isquémica, la muerte de haces del nervio 6ptico por falta de riego, por una
deficiencia en el flujo sanguineo. El nervio 6ptico también puede dafarse por
enfermedades del sistema nervioso central (esclerosis multiple, tumores, vasculitis),
toxicos, exposicion a radiacion, herencia, farmacos y como resultado de un

traumatismo.

3.9.11 EL CAMPO VISUAL
Es el espacio que abarca la vision del ojo cuando esta inmaovil mirando un punto fijo.
Normalmente, se evalua el perimetro del campo visual y también la sensibilidad que

tiene en las diferentes zonas dentro de este perimetro.

La vision es el sentido mediante el cual los humanos obtenemos la mayoria de la
informacion del mundo que nos rodea. La retina es una lamina translucida de tejido
nervioso que tapiza la parte posterior del globo ocular y procesa la informacion
visual. Esta formada por tres capas de neuronas: la capa nuclear externa, la capa
nuclear interna y la capa de las células ganglionares, separadas de dos capas de
conexiones sinapticas, la plexiforme externa y la plexiforme interna. La sefal
luminosa captada por los fotorreceptores se transmite en forma de impulsos
nerviosos verticalmente a las células bipolares. Esta sefal es modulada por las
células horizontales en la capa plexiforme externa. En la capa plexiforme interna la
informacion que proviene de las células bipolares es procesada conjuntamente con
las células amacrinas y ganglionares. Los axones de estas ultimas constituyen el

nervio optico, a través del cual se envia la informacion visual al cerebro.

Los fotorreceptores son neuronas especializadas sensibles a la luz, localizadas en
la retina externa de los vertebrados. Los conos y bastones son unas de las células
mas especializadas y complejas de nuestro cuerpo. Realizan la conversion de la luz
en impulsos nerviosos que el cerebro transforma en imagenes. Este proceso nos

pone en comunicacion con el mundo real que nos rodea. Mediante este mecanismo
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es posible que podamos reconocer formas, tamafos, colores y movimiento y
seamos capaces de desenvolvernos en la vida cotidiana. Para ello los
fotorreceptores han desarrollado unos dominios morfoldgicos para la deteccion de
la luz (segmentos externos), para producir energia (segmento interno) y para
comunicarse con las neuronas vecinas (terminal sinaptico). La complejidad
estructural y funcional de esta célula la hace proclive a padecer diversas alteraciones

que desembocan en patologias retinianas e incluso la ceguera.

La fototransduccion es la conversion de la luz recibida en sefiales nerviosas que el
cerebro pueda entender. Este proceso se realiza en unas células muy
especializadas denominadas fotorreceptores. La fototransduccidén se realiza en la
parte apical de la célula (segmento externo) y en ella intervienen segundos
mensajeros, asi como un gran numero de proteinas. Estas, a través de complejas
reacciones bioquimicas, controlan la apertura y cierre de canales en la membrana
del fotorreceptor, permitiendo la entrada y salida de iones Na+ y Ca2+. Este trafico
de iones determina la despolarizacion o hiperpolarizacion de la célula, provocando
la liberacion o retencién de neurotransmisores en la parte opuesta de la célula: el
terminal sinaptico.
Los fotorreceptores son las células mas especializadas de nuestro cuerpo.
Contienen varias zonas en donde se realizan funciones especificas: un segmento
externo, un segmento interno, un cuerpo celular y un terminal sinaptico. Los
segmentos externos de los bastones estan formados por una acumulacién de discos
membranosos en forma de pilas de monedas rodeados por la membrana celular,
donde se realiza el fendmeno de la fototransduccion y se encuentra un pigmento
fotosensible llamado rodopsina. En los conos, los discos estan formados por
repliegues de la propia membrana plasmatica y las moléculas fotosensibles son las
opsinas. Separando el segmento externo del segmento interno se localiza un cilio
conector interno que presenta una estructura similar a los cilios o flagelos de otras
células. La region del cilio conector sirve de paso de vesiculas entre el segmento
externo y el interno. En el segmento interno se diferencian dos partes: el elipsoide

y el mioide (Figura 2); en el primero se localizan una gran acumulacion de
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mitocondrias y en el segundo es donde reside la maquinaria de sintesis proteica de
la célula.
Los fotorreceptores son las células de nuestro organismo que mas cantidad de
oxigeno consumen y mas energia generan. Dada la gran actividad metabdlica de
conos y bastones, son las unicas células de nuestro cuerpo que poseen un gran
compartimento cargado de mitocondrias (elipsoide). Los fotorreceptores presentan
una elevada actividad metabdlica y estan continuamente expuestos a fotones de luz,
y por ello generan una gran cantidad de radicales libres. Estos radicales libres son
especialmente dafinos para los fotorreceptores actuando sobre el ADN y los discos
membranosos de los fotorreceptores, ya que contienen una alta cantidad de lipidos
poliinsaturados, los cuales son especialmente sensibles a los radicales libres y
a la peroxidacion lipidica. Los fotorreceptores,
ademas de realizar la fototransduccidon, se comportan como neuronas, liberando
neurotransmisores (glutamato) en su terminal axoénico. Esto lo realizan mediante un
tipo especial de sinapsis quimica denominado sinapsis en cinta. En el terminal
presinaptico de dichas sinapsis se encuentra una estructura proteica denominada
cintilla sinaptica, alrededor de las cuales se localizan vesiculas sinapticas
cargadas de neurotransmisores. La complejidad de los
fotorreceptores, sus regiones altamente especializadas, el gran numero de proteinas
que intervienen en su correcto funcionamiento y su alto consumo de energia
predisponen a estas células a padecer patologias, provocadas por causas
ambientales o por mutaciones genéticas, que desembocan en disfunciones visuales

0 en ceguera.
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4 PRINCIPAL CAUSA DE CEGUERA

El glaucoma es la principal causa global de ceguera después de las cataratas.

El glaucoma se refiere a un grupo de enfermedades en las cuales el dano al nervio
optico es la patologia comun que conduce a la pérdida de vision. Los tipos mas
comunes de glaucoma son las formas de angulo abierto y angulo cerrado.
Globalmente, los glaucomas de angulo abierto y angulo cerrado, son, cada uno, los
causantes de cerca de la mitad de todos los casos de glaucoma. Juntos, son ellos,

la mayor causa de pérdida irreversible de vision en el mundo entero.

La existencia de cada una de estas enfermedades varia considerablemente entre
los grupos étnicos y raciales del mundo. Por ejemplo, en los paises del mundo
occidental, la pérdida de vision de glaucoma de angulo abierto es mas comun, en
contraste con Asia Oriental, donde la pérdida de vision por glaucoma de angulo
cerrado es la mas comun. Es conocido que los pacientes que sufren de glaucoma
tienen una inferior calidad de vida asi como niveles mas reducidos de bienestar

fisico, emocional y social y utilizan mas recursos de salud.

La presidn intraocular alta (P1O) es el factor de riesgo mayor de pérdida de la visidon
de ambos glaucomas de angulo abierto y cerrado, y el unico que es modificable. El
riesgo de ceguera depende del nivel de la presién intraocular, la severidad de la
enfermedad, la edad de comienzo y otros determinantes de susceptibilidad, tales
como la historia familiar de glaucoma. Se ha demostrado a través de estudios
epidemioldgicos, ensayos y estudios clinicos que un Optimo control de la presion
intraocular (P1O) reduce el riesgo de dano al nervio 6ptico y hace mas lenta la
progresion de la enfermedad. La disminucion de la presion intraocular es la unica
intervencion comprobada de prevencion de pérdida de visiéon por glaucoma. El
glaucoma debe ser descartado como parte de cualquier examen regular de los ojos,
ya que la queja de pérdida de vision puede no estar presente. Desde el punto de
vista terapéutico, es esencial diferenciar el glaucoma de angulo abierto del cerrado,
pues cada una de estas formas de la enfermedad tiene consideraciones e

intervenciones de control especificas. Una vez que el diagndstico correcto de

27



glaucoma de angulo abierto o cerrado se ha determinado, se pueden tomar las

acciones apropiadas a través de medicamentos, laser y microcirugia.

Este enfoque puede prevenir la pérdida severa de vision y discapacidad visual por
glaucoma. En circunstancias de escasos recursos, controlar a los pacientes con
glaucoma presenta desafios particulares. Imposibilidad de pagar, rechazo al
tratamiento, cumplimiento deficiente y falta de informacién y concientizacion,
representan barreras a un buen tratamiento del glaucoma. La mayoria de los
pacientes no estan conscientes de la enfermedad y en el momento en que se

presentan, la pérdida de vision ya puede ser significativa.

La lejania de los centros asistenciales de salud e insuficientes profesionales de la
salud y equipamiento, aumentan la dificultad para el tratamiento del glaucoma. Un
diagndstico de glaucoma de angulo abierto o cerrado requiere intervencion médica

y quirurgica para prevenir la pérdida de vision y para preservar la calidad de vida.

Prevenir la ceguera por glaucoma en regiones con pocos recursos de servicios,
requiere de una atencién redoblada a las necesidades educacionales locales,

disponibilidad de experiencia y requisitos de infraestructura basica.

Existe un fuerte apoyo a la integracion del tratamiento del glaucoma conjuntamente
con los programas oftalmolégicos integrales, y a tener en cuenta los aspectos de
rehabilitacion. Es necesario realizar esfuerzos persistentes para apoyar el cuidado

accesible y eficaz para el glaucoma.

4.1.- ETIOLOGIAY FACTORES DE RIESGO
La enfermedad de glaucoma no es unicamente de causa ocular, si no que
estd relacionada directamente con la participacién de distintos procesos suc

edidos en el organismo

Gracias a la evidencia cientifica de la que disponemos se ha podido conclu
ir la existencia de una relacién entre los hallazgos oculares en los paciente
S que padecen glaucoma y el estado sistémico, por lo que tiene légica an

alizar estas patologias como un conjunto.
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4.2 CAUSAS OFTALMOLOGICAS

El glaucoma debe considerarse como una patologia neurodegenerativa en |
a que se encuentra involucrado todo el sistema visual y no soélo el nervio
optico o] el sistema de drenado de humor acuoso. El
aumento de los niveles de presion intraocular (10-
«21mmHg) esta intimamente relacionado con el desarrollo de glaucoma. Tr
adicionalmente se ha considerado que el mal funcionamiento del canal de
Schelemm y la malla trabecular eran los causantes del glaucoma. Los pro
ductos degradados quedan acumulados en la malla trabecular y podrian au
mentar la resistencia al drenado del humor acuoso, favoreciendo el desarrol
lo del glaucoma. También ha sido demostrado que a partir de los 40 afo
s el dano oxidativo al ADN de las células trabeculares es mayo en pacient
es con glaucoma que en sanos de la misma edad. La forma anatdmica de
los ojos también es un factor predisponente para el desarrollo de glaucom
a, de esta manera los pacientes hipermétropes pueden tener asociada glau
coma de angulo cerrado debido a que la profundidad y volumen de la cam

ara anterior es menor si se compara con los pacientes emétropes .

4.4 CAUSAS GENETICAS

Familiares con patologia glaucomatosa favorecen el riesgo de padecer dich
a patologia, puesto que se conoce que algunos genes, bien de manera ind
ependiente o conjunta, pueden llegar a ocasionar glaucoma en sus diferente

subtipos

4.5 TIPOS DE GLAUCOMA Y SU FISOPATOLOGIA

Existen diferentes tipos de glaucoma, debido a la variabilidad en la fisiopato
logia de esta enfermedad, y por el momento no existe una unica definicidn

de glaucoma que pudiese englobar de manera adecuada todos sus tipos .
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Se puede clasificar el glaucoma atendiendo a las siguientes variables: Eda

d de inicio: congénito, adquirido, infantil, juvenil...
Anatomia del angulo de la camara anterior: angulo abierto o angulo cerrado.

Causa de inicio: primario o secundario.

4.5.1 GLAUCOMA PRIMARIO

Es la presentacion mas frecuente de esta patologia. No existe asociacion
que con ningun tipo de enfermedad ocular o sistémica que pudiese explicar
su causa. Se han diferenciado tres subtipos de glaucoma primario en fun

cion de la posicion que el iris mantenga respecto al angulo iridocorneal.

Glaucoma Primario de Angulo Abierto (GPAA) En este caso el angulo de |
a camara anterior se mantiene abierto pero la dificultad para el drenaje del
humor acuoso se manifiesta a la altura de la red trabecular o en el canal

de Schlemm. Suele cursar de manera bilateral y simétrica, es uno de los

mas habituales en la poblaciony afecta por igual en ambos sexos.

Su momento de inicio, normalmente, es en la edad adulta (a partir de los
65 afnos) y cursa con lesion glaucomatosa de la cabeza del nervio Optico.
Es destacable que la mayoria de los pacientes mantendran unos niveles d

e PIO estables e inferiores a 22 mmHg (9).

Glaucoma Primario de Angulo Cerrado (GPAC) En este tipo de glaucoma |
a obstruccion se produce por el cierre del angulo iridocorneal en la altura
del iris periférico, impidiendo en drenaje del humor acuoso vy por consiguien

te favoreciendo que la PIO aumente de manera brusca.
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Suele iniciarse a partir de la sexta década, es mas frecuente en mujeres q
ue en hombres y normalmente se desarrolla en pacientes ocularmente pred
ispuestos por su anatomia (ojos hipermétropes o miopes) de manera bilater

al, si se manifiesta de manera aguda puede presentarse de forma unilateral.

Glaucoma Primario de Angulo Estrecho (GPAE) Es producido por un bloqu
eo pupilar el cual hace que el paso del humor acuoso de la cdmara poste

rior a la anterior sea impedido por un bloqueo entre el iris y el cristalino.

Este tipo de glaucoma es menos frecuente que el de angulo abierto, se su
ele presentar en poblacion mayor de 40 afos y es mas frecuente en muje res

que hombres.
4.6 GLAUCOMA SECUNDARIO

Algunas afecciones oculares, tratamientos quirurgicos, farmacolégicos, enfer
medades sistémicas, traumatismos, etc. Pueden provocar aumento de la pre
sion intraocular y por lo tanto glaucoma. Este tipo de glaucoma es la caus
a mas frecuente de ceguera en los nifios y los adultos jovenes con uveitis

anterior cronica.

Glaucoma inflamatorio :

Los glaucomas secundarios a una inflamacién intraocular suelen ser dificil d
e diagnosticar y tratar. La inflamacion produce una obstruccion trabecular,

trabeculitis y produce viscosidad del humor acuoso. En algunos pacientes |
a elevacién de la PIO puede ser transitoria y no producir dafno ocular, per

o normalmente ocurre lo contrario.

Glaucoma Pigmentario

Suele producirse de manera bilateral por la liberacion de granulos procedent

es del epitelio pigmentario del iris los cuales depositan en el segmento ant
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erior, concretamente en la malla trabecular. La raza blanca es la mas afect
ada y los pacientes miopes estan predispuestos a padecer este tipo de gla

ucoma.

Glaucoma por traumatismos oculares:

El hipema (hemorragia en camara anterior) puede provocar elevacién secun
daria
de la PIO debido a la oclusion que lo hematies realizan a nivel de la mall
a trabecular. Ademas se ha comprobado que tras la primera lesion pueden
producirse nuevos sangrados, los cuales aumentan mas aun la PIO. La ra
za tiene mayor riesgo de padecer este tipo de glaucoma.

Glaucoma por alteraciones del cristalino
Glaucoma Facolitico :

Causado por la acumulacién de proteinas en el cristalino, la mayoria de las
veces se relaciona con cataratas hipermaduras, lo cual es frecuente en p

aises poco desarrollados.
Glaucoma facomorfico :

Causado por una catarata intumescente, el cristalino aumenta en espesor y
lo cual produce un bloqueo pupilar, dificultando de esa manera el drenado

del humor acuoso.
Glaucoma por tumores intraoculares :

Aproximadamente el 5-
*6 % de los ojos con tumores intraoculares presentan una elevacién secun
daria de la PIO, normalmente por la oclusidén que las celular tumorales real

izan en la malla trabecular.

Glaucoma esteroideo
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Terapias con corticoides de administracion sistémica o local durante larg

os periodos de tiempo pueden favorecer el inicio de un glaucoma cronico.
Glaucoma por aumento de la presion venosa espiescleral

Un nivel de presidn en la vena epiescleral mayor que los niveles de PIO di

ficultara el drenado del humor acuoso.

4.7 GLAUCOMA CONGENITO

Afecta a sobretodo a varones menores de 3 meses de edad de manera es
poradica, es de causa desconocida pero se cree que puede estar relaciona
do con Ila existencia de alguna membrana celular mesodérmica

que dificulta el drenaje del humor acuoso.

Anatomicamente esta caracterizado por una ausencia del receso angular,
provocando que el iris se inserte directamente en la superficie trabecular d

e manera plana o concava.
4.8 GLAUCOMA INFANTIL

El glaucoma congénito se manifiesta entre los 3 meses y los 3 afos de v
ida. Su origen también poder ser secundario por un traumatismo ocular, tu

mores intraoculares tipo retinoblastoma, inflamacién intraocular...

4.9 GLAUCOMA DE TENSION NORMAL (GTN)

Es una variante del GPAA, afecta sobre todo a mujeres de edad avanzada.
Se caracteriza por una PIO diurna igual o menor de 21 mmHg, lesion gla

ucomatosa en el nervio optico con pérdida de campo
visual sin causas secundarias, observarse dangulo vierto al realizar una gonio

scopia
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4.9.1 LISTA DE VERIFICACION DE LA EVALUACION DEL GLAUCOMA
Agudeza Visual La vision debe ser examinada (sin dilatacion), sin ayuda y con la
mejor correccion a corta y larga distancia. La vision central puede estar afectada en

el glaucoma avanzado.

Error de refraccion El error de refraccion ayudara a entender el riesgo de glaucoma
de angulo abierto (miopia) o de glaucoma de angulo cerrado (hipermetropia). Es

importante neutralizar el error para evaluar la agudeza visual y los campos visuales.

Pupilas Las pupilas deben ser examinadas para ver reactividad y defecto pupilar
aferente. Un defecto pupilar aferente puede significar glaucoma asimétrico de

moderado a avanzado.

Parpados/ Esclerética/ Conjuntiva Evidencia de inflamacion, enrojecimiento,
enfermedad de la superficie ocular o patologia local pueden apuntar a una PIO no
controlada debido a cierre angular agudo o crénico, o posible alergia a drogas para

glaucoma, u otra enfermedad.

Cornea La cérnea debe ser examinada para edema, el cual puede ser observado
en PIO alta cronica o aguda. Note que las lecturas de PIO son subestimadas en la

presencia de edema de cérnea. Precipitados cornéales pueden indicar inflamacion.

Espesor de la cornea El espesor de la cérnea es medido para ayudar a interpretar
las lecturas de la PIO. Corneas gruesas tienden a sobrestimar la lectura de PIO, y

corneas delgadas tienden a subestimar la lectura.

Presion Intraocular La PIO debe ser medida en cada ojo antes de la gonioscopia y
antes de la dilataciéon. Es recomendable registrar la hora de la medida de PIO para

llevar en consideracion la variacion diurna.

Segmento anterior EI segmento anterior debe ser examinado en el estado no-
dilatado y después de la dilatacion (si el angulo es abierto). Busque si hay
estrechamiento de la camara anterior y la profundidad periférica, pseudoexfoliacion,
dispersion de pigmento, inflamacion y neo-vascularizacidn u otras causas de

glaucoma.
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El angulo debe ser chequeado para ver si hay contacto del iris con la red trabecular
en un ambiente oscuro. La localizacion y la extension, y si es debido a cierre
aposicional o sinequial, deben ser determinados por gonioscopia de indentacion.
Deben ser notadas la presencia de inflamacion, pseudoexfoliacién, neo-

vascularizacion y otra patologia.

Iris Se debe examinar la movilidad e irregularidad del iris, la presencia de sinequias
anteriores y posteriores y la pseudoexfoliacién en el borde pupilar. EIl abombamiento
anterior, el ocupamiento periférico del angulo y la insercion del iris deben ser
anotadas, ademas de la presencia de inflamacion, neo-vascularizacion y otra

patologia.

Cristalino El cristalino debe ser examinado para cataratas, tamafo, posicion,

sinequia posterior, material de pseudoexfoliacién y evidencia de inflamacién.

Nervio optico El nervio 6ptico debe ser examinado para la busqueda de signos
caracteristicos de glaucoma. El grado de dafio del nervio 6ptico ayuda a guiar los

objetivos del tratamiento inicial.

Lesiones tempranas al nervio 6ptico podrian incluir una copa =0.5, defectos focales
de la capa de fibras nerviosas de la retina, adelgazamiento focal del anillo,
excavacion vertical, asimetria de copa/disco, excavacion focal, hemorragia de disco,
y alejamiento de la regla ISNT (el anillo mas grueso inferiormente, después

superiormente, nasalmente y temporalmente).

El dafio de moderado a avanzado del nervio 6ptico podria incluir una copa grande
> 0.7, defectos difusos de las fibras nerviosas de la retina, adelgazamiento difuso
del anillo, excavacién del nervio éptico, fosa adquirida del nervio éptico y hemorragia

del disco.

4.9.2 ABORDAJE AL CUIDADO DEL GLAUCOMA DE ANGULO ABIERTO
Un diagnostico de glaucoma de angulo abierto requiere intervencion médica y

posiblemente quirurgica para prevenir la pérdida de vision y preservar la calidad de
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vida. Una vez que se ha diagnosticado el glaucoma de angulo abierto, se debe
comenzar la educacién del paciente en relacidén a la naturaleza de la enfermedad,
la necesidad de bajar la P1O, conjuntamente con el analisis de las alternativas de
tratamiento. Se debe alertar a los pacientes de la necesidad de que los parientes de

primer grado sean examinados para detectar glaucoma.

Las cargas financiera, social, fisica, emocional y ocupacional deben ser
cuidadosamente consideradas para cada paciente. Las recomendaciones, riesgos,
opciones y consecuencias de no tratarse, deben ser discutidos con todos los
pacientes en un lenguaje comprensible para ellos o para las personas responsables
de su cuidado. Clasificar la enfermedad de glaucoma en un estadio temprano,
moderado o avanzado, puede ayudar a definir los objetivos para iniciar al tratamiento
de la PIO. El inicio del tratamiento a pacientes que padecen de glaucoma esta

resumido.

4.9.3 CUIDADO CONTINUO DEL GLAUCOMA DE ANGULO ABIERTO

El control continuo del glaucoma depende de la capacidad de evaluar la respuesta
al tratamiento y de detectar la progresion y estabilidad de la enfermedad. Los
examenes de seguimiento deberan ser similares a aquellos realizados en la

evaluacion inicial y deben incluir la historia y la evaluacion clinica.

Historia — Indague acerca de cambios en la salud general y medicamentos, cambios
en la visidn, cumplimiento con el tratamiento para el glaucoma, si existen dificultades

con el uso con las gotas, y posibles efectos secundarios.

Evaluacion clinica — Evalue si hay cambios en la agudeza visual o error de
refraccion, PIO, alguna nueva patologia del segmento anterior y cambios de la
anatomia del angulo, asi como cambios del nervio Optico y del campo visual.

Indicadores de glaucoma de angulo abierto inestable Presion intraocular elevada

« Puede ser debido al incumplimiento del tratamiento, intolerancia a las drogas, o al

empeoramiento del glaucoma. Cambios progresivos del nervio 6ptico
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« Aumento del defecto de fibras nerviosas, copa aumentada, nueva hemorragia de

disco y adelgazamiento del anillo. Cambios progresivos del campo visual

« Defecto de expansién del campo visual en tamano y profundidad, confirmado por

pruebas repetidas.

Un incremento de la PIO, dafio progresivo del nervio optico, o pérdida progresiva
del campo visual, apuntan a la necesidad de intervencibn médica o quirurgica

adicional para prevenir la pérdida de la vision.
Abordaje al cuidado del glaucoma de angulo cerrado

Un diagnostico de glaucoma de angulo cerrado requiere intervencion médica y
quirurgica para evitar la pérdida de vision. Si los recursos y la experiencia son

insuficientes, el paciente debe ser remitido a otro servicio.

Una vez diagnosticado el glaucoma de angulo cerrado, se debe instruir al paciente
acerca de la enfermedad y del tratamiento necesario para ayudar a prevenir la

pérdida de la vision.

La causa del cierre angular determinara el enfoque clinico y como la causa mas
comun es el bloqueo de la pupila, la iridotomia laser es el tratamiento de primera
linea recomendado para todos los pacientes. A continuacion se muestra un enfoque
simplificado para iniciar el tratamiento a pacientes portadores de glaucoma de

angulo cerrado.

Cuidado continuo del glaucoma de angulo cerrado El control continuo del glaucoma
de angulo cerrado se basa en la capacidad de evaluar la respuesta al tratamiento y
en detectar la progresion e inestabilidad de la enfermedad. Los examenes de
seguimiento son semejantes a la evaluacién inicial y deben incluir la historia y la

evaluacion clinica.

Historia — Indagar acerca de cambios de la salud en general y medicamentos,
cambios en la visidn, observancia del uso de los medicamentos para glaucoma,

posibles efectos secundarios.

Evaluacion clinica
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— Evalue si hay cambios en la agudeza visual o error de refraccién, examine la
presién intraocular, con cuidadosa atencién al angulo, cambios al estado de cierre
del angulo, cambios del nervio éptico y el campo visual. Indicadores de glaucoma

de angulo cerrado inestable Cierre de angulo persistente
« Formacidn de sinequia, iridotomia fracasada Aumento de la presién intraocular
« Drenaje acuoso inadecuado Cambios progresivos del nervio optico

« Agrandamiento del defecto de la capa de fibras nerviosas, aumento de la copa,
hemorragia de disco nueva, adelgazamiento del anillo Cambios progresivos del

campo visual

« Defecto de expansion del campo visual en tamafio y profundidad, confirmados por

pruebas repetidas.

Cuidado continuo del glaucoma de angulo cerrado Cerramiento persistente del
angulo con una elevacion de PIO, dafo progresivo del nervio Optico o pérdida
progresiva del campo visual, indican toda la necesidad de intervencién médica o

quirurgica adicional para prevenir la pérdida de la vista.

Indicadores para emprender programas del cuidado de glaucoma

a. Prevalencia de ceguera o deficiencia visual relacionadas al glaucoma
b. Proporcion de ceguera o deficiencia visual debidas al glaucoma

c. Ultimo examen ocular para glaucoma entre personas conocidas portadoras de

glaucoma (hombres/mujeres)

* Hace 0 - 12 meses

« Hace 13 - 24 meses

* Hace > 24 meses

« Puede ser simplificado como: hace 0-12 meses, o hace >12 meses

d. Numero de pacientes que fueron examinados para glaucoma en el ultimo afio
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e. Numero de pacientes que recibieron trabeculoplastia a laser, iridectomia,
trabeculectomia o cirugia con tubo durante el ultimo ano. Definir proporciones tales

como.

f. NUmero de pacientes que recibieron laser o trabeculectomia por millén en la
poblacién general por afio (equivalente a la Tasa de Cirugia de Catarata [CSR -

Cataract Surgical Rate])

g. Numero de pacientes que recibieron tratamientos de laser, trabeculectomia o tubo
por numero de pacientes con glaucoma en un area dada (area de cobertura de un

hospital, distrito de salud, region, pais)

« Numerador: numero de tratamientos de laser, trabeculectomia, o tubo durante el
ultimo afo

« Denominador: numero de pacientes con glaucoma (poblacién x prevalencia de

glaucoma)

h. Numero de pacientes que recibieron tratamientos de laser, trabeculectomia, o
tubo por numero de personas con glaucoma que amenaza la pérdida de vision en

un area dada (area de cobertura de un hospital, distrito de salud, region, pais)

« Numerador: numero de tratamientos de laser, trabeculectomia o tubo durante el
ultimo afio

« Denominador: numero de pacientes con glaucoma que amenaza la pérdida de

vision (poblacion x prevalencia de glaucoma)
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5.- EL GLAUCOMA, A TRAVES DE LA HISTORIA
Del diagnéstico "a 0jo" de los griegos a las técnicas modernas, pasando por los

primeros instrumentos que median la presion intraocular.

Del diagndstico "a 0jo" de los griegos a las técnicas modernas, pasando por los

primeros instrumentos que median la presion intraocular.

El glaucoma es una enfermedad ocular muy extendida, que consiste en una
neuropatia cronica progresiva, cuyo factor de riesgo mas importante es el aumento
de la presion intraocular. El aumento origina una atrofia del nervio éptico que se
manifiesta con una pérdida del campo visual y, en fases terminales, una pérdida de

vision irreversible.

La comprensién de esta patologia no ha sido facil. En la Epoca hipocréatica aparece
el término glaukosis para referirse a un mal tipico de los ancianos, que se
manifestaba con el cambio de color de la pupila, que se volvia mas azulada. En la
Epoca medieval, Galeno de Pérgamo (129-201 d. C.) formulé una teoria errénea de

la visidn en la que el cristalino era el 6rgano principal.

Durante la Epoca Moderna los médicos mantienen la creencia de que el cristalino es
el eje principal de la vision. Durante el siglo XVIIl se trataran de establecer las
diferencias entre catarata y glaucoma. Dos cirujanos franceses, Michel Brisseau
(1676-1743) y Antoine Maitre-Jan (1650-1750), presentan ante la Académie Royale
des Sciences de Paris sus trabajos en los que sostienen que la catarata es una
patologia del cristalino y que es operable, a diferencia del glaucoma, que es
incurable. Considerar el aumento del tono ocular como signo relacionado con el
glaucoma supone un gran avance. De hecho, sigue siendo un dato crucial en
el diagnostico en la actualidad. Por desgracia, nadie presta atencion a esta
descripcion hasta el siglo XVIII y principios del XIX, cuando William Mackenzie
(1791-1868) o Frans Cornelis Donders (1818-1889) fabrican en 1863 uno de los
primeros tondmetros (aparato que mide la presién intraocular), uno de los muchos

avances que aun estaban por llega.
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La evaluacion para el glaucoma incluye preguntas sobre cuestiones que puedan
estar relacionadas con el glaucoma, tales como pérdida de vision, dolor,
enrojecimiento de los ojos y halos alrededor de luces. Se deben anotar el inicio, la
duracion, la localizacién y la severidad de los sintomas. Se debera pesquisar a todos
los pacientes acerca del padecimiento de glaucoma entre los miembros de la familia

y la informacién obtenida sera registrada minuciosamente.

Desde la medicina griega clasica se ha tenido resefa del glaucoma, pero fue cuando
Albert von Graefe descubrio el oftalmoscopio en 1850, lo que permitié reconocer la
atrofia optica que producia el glaucoma. En 1857, el mismo, clasifico los glaucomas

en agudo, cronico y secundario.

En 1862, Donders definié el glaucoma cronico simple y posteriormente, tras la
invencion de la gonioscopia, Salzman (1914-15), Troncoso (1923-35) y Otto Barkan
(1938), determinaron que algunos angulos camerulares de ojos glaucomatosos,

estaban cerrados y otros, permanecian abiertos.

Una revisidon sistematica y meta-analisis de 50 estudios basados en la poblacion
cuya edad oscila entre 40 a 80 afnos, concluyé que a nivel mundial, prevalece el
glaucoma, en un 3.54. En este sentido, el predominio de glaucoma primaria angulo
abierto (GPAA), es mas alta en Africa y el glaucoma primaria angulo cerrado,

prevalece mas en Asia.

En el ano 2013, a nivel mundial, el numero de personas en edades de 40 a 80 anos,
con padecimiento del glaucoma, se estim6 en 64,3 millones, y que para el 2020,
esto aumentara a 76,0 millones. En el modelo de meta-regresién bayesiana las
personas que viven en zonas urbanas, tenian mas probabilidades de tener GPAA

que los de las zonas rurales (Tham YC, 2014).

En el estudio LALES (Los Angeles Latino Eye Study), se demostré que la prevalencia
de glaucoma de angulo abierto en latinos fue de 4.74%, con un crecimiento
exponencial relacionado con la edad, que rebasaba 20% en los mayores de 80 afnos
de edad. Lo significativo fue que el 75% de los identificados
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con glaucoma no sabian que padecian esta enfermedad. (Varma, YingLai, Francis,
& al., 2004).

En Piraquara, Brasil, se realizé un estudio de poblacién, donde se demostr6 que de
un total de 1636 sujetos examinados, la prevalencia de todos los tipos de glaucoma
fue de 3.4%, siendo mas predominante el glaucoma primario de angulo abierto
(2.4%) y unicamente el 12% de estos, con este tipo de glaucoma, conocian de su
diagnostico (Sakata, Sakata, Viviane, Santini, Luisa, & al., 2007).

Un estudio en la poblacion del municipio Las Tunas, Cuba, encontré que el GPAA
presento una incidencia de 1,97, y de 3,74 en el grupo de los mayores de 40 anos
de edad, y ascendi6 a 6,6 en el grupo de 60 afos en adelante. A su vez, se determino
que los tres factores mas importantes asociados con la neuropatia Optica
glaucomatosa, son el nivel de presidon intraocular, la edad, y los antecedentes

heredofamiliares (Labrada Yunia, 2006).

Otro estudio realizado en Cuba, en el Hospital de Cienfuegos en 2010, denominado
“Caracterizacion epidemioldgica del glaucoma primario de angulo abierto”, senalo
la mayor prevalencia de glaucoma primario de angulo abierto con 87, 5 %, con
predominio del sexo femenino (53, 6 %) y los mayores de 61 afnos. También se
reportd que la hipertension arterial fue la entidad mas referida como antecedente
patoldgico personal y familiar con un 62 y 42 %, respectivamente (Diaz, Suarez, &
Curbelo, 2010). Por otra parte, en un estudio realizado en Honduras, entre los afios
1999 y 2001, se documentd un predominio de glaucoma de 4.5%, en mayores de
40 anos de edad, con una frecuencia incrementada en relacion con la edad, y con
una tasa mucho mayor en la poblacion afrodescendiente, llegando al 14.8% (Palma-
Rivera, Maldonado, Alvarado-Alvarado, & ChiesaBahady, 2002).

En Nicaragua, en el Centro Nacional de Oftalmologia, se realizé un estudio en 2011,
acerca de la cirugia combinada de catarata y glaucoma, en pacientes con glaucoma
primario de angulo abierto, en el cual la personas que fueron sometidas a este

procedimiento, oscilaban entre los 5968 afios de edad, mayoritariamente mujeres
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(57%), y un buen porcentaje del total de pacientes (92%), obtuvo éxito en el control

de la presién intraocular.

5.1 PPRIMERAS INTERVENCIONES QUIRURGICAS

La labor del oftalmologo Albrecht von Graefe (1828- 1870) supone un punto de
inflexion en el entendimiento y tratamiento quirurgico de esta patologia. En su
pequefia clinica berlinesa, fundada en 1851, se inicia el tratamiento quirdargico
del glaucoma. Von Graefe realiza y describe la técnica de la iridectomia -corte en
la periferia del iris. Paralelamente, investiga el tratamiento con farmacos. En 1862,
Thomas R. Fraser describe el efecto de un alcaloide extraido de una haba, la
fisostigmina, y su efecto miotico (de contraccidn de la pupila), reduciendo la presion
intraocular. En 1877, Adolf Weber estudia el efecto de un nuevo farmaco: la

pilocarpina, que pasara a ser el principal medicamento para tratar el glaucoma.

5.1.1 NUEVOS TRATAMIENTOS Y AVANCES EN LA CIRUGIA

Ya en el siglo XX, se producen avances trascendentales en el tratamiento de esta
patologia ocular. A finales de la década de los setenta se descubre el uso de los
beta bloqueantes (maleato de timolol), que seran el tratamiento de primera eleccién
durante décadas. Mas tarde se avanzaria en el uso de los agentes alfa-2
agonistas, los inhibidores de la anhidrasa carbodnica topica y ya, mas recientemente,

las prostaglandinas.

En tratamientos quirurgicos, la innovacion fundamental llega en 1936, con la
denominada goniotomia, propuesta por Otto Barkan. Esta cirugia se centra en
modificar el angulo camerular (el angulo formado por la cornea y la esclerdtica con
el iris por el que se produce el desagle del humor acuoso). En 1984, Zimmerman
introducira la esclerectomia profunda no perforante. En 1990, Koslov modificara y
extendera el uso de esta cirugia, con menor probabilidad de complicaciones
postoperatorias.

A dia de hoy, el glaucoma sigue siendo una enfermedad compleja. Su

diagnostico y comprensidn ha constituido un desafio cientifico que empezo6 a
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concretarse en el siglo XIX. Actualmente, el diagndstico precoz y la

prevencion de la enfermedad son factores clave.

5.1.2 TIPOS DE CIRUGIA LASER

Trabeculoplastia Laser Selectiva (Selective Laser Trabeculoplasty, SLT)
* Se utiliza para el glaucoma primario de angulo abierto.

« Usa niveles muy bajos de energia laser y mejora el drenaje del liquido que sale
del ojo.

- Trata células especificas sin afectar los canales de drenaje tipo malla en la periferia

del iris. Por esta razén, este procedimiento se puede repetir sin riesgo alguno.

« Se puede usar como tratamiento inicial o como un complemento de las gotas
oftalmicas para disminuir la presion. Trabeculoplastia con Laser de Argdén (Argon
Laser Trabeculoplasty, ALT)

- Se utiliza para el glaucoma primario de angulo abierto.

« El rayo laser se enfoca en los canales de drenaje de liquido y ayuda a que el

sistema de drenaje funcione mejor.

« El tratamiento no se puede repetir debido al riesgo de formacion de cicatrices en
los canales de drenaje.

« La SLT puede resultar eficaz en personas que han sido tratadas previemante con
ALT sin haber obtenido resultados positivos. Iridotomia Periférica con Laser (Laser
Peripheral Iridotomy, LPI)

« Se utiliza para tratar el glaucoma de angulo cerrado y los ojos en riesgo de padecer
esta afeccion.

« El procedimiento consiste en realizar una abertura en el iris, logrando asi ampliar

el angulo en la mayoria de los casos. Ciclofotocoagulacion Laser

- El laser se utiliza para tratar el proceso ciliar a fin de disminuir la cantidad de liquido

producido.
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5.1.3 CIRUGIA DE INSICION
La cirugia de incision se realiza en un hospital o centro de cirugia y usa instrumentos
convencionales pero diminutos, junto con un microscopio. Resulta exitosa en

cualquier tipo de glaucoma.

5.1.4 (QUE ESPERAR?
« Antes de comenzar la cirugia, se le administra anestesia local junto con un
medicamento para ayudarlo a relajarse y asi evitar que sienta alguna molestia

durante el procedimiento.

« Durante la cirugia, el médico observa a través de un microscopio ubicado a varias

pulgadas encima de su ojo.

« Se realiza una abertura diminuta en la esclerdtica (la parte blanca del 0jo) con un
pequefio instrumento quirurgico. Este procedimiento se llama trabeculectomia. Esta
nueva abertura permite que el liquido intraocular se desvie de los canales de drenaje
obstruidos y salga por este nuevo canal de drenaje artificial. Se pueden administrar
medicamentos especiales (antifibréticos) para evitar la cicatrizacion del canal de

drenaje artificial.

« Otro procedimiento usa un dispositivo de drenaje artificial (derivacion de humor
acuoso) o implante para disminuir la presion intraocular. Hay varios tipos de estos

dispositivos en uso.

« La cirugia requiere algun tiempo de recuperacion, que variara segun su edad,
trabajo y otros factores personales. La mayoria de las personas pueden moverse y
retomar sus actividades habituales poco después de ser dadas de alta del hospital,

aunque es posible que tengan que usar un parche en el ojo para protegerlo.

« Se aconseja no exponer el ojo al contacto con el agua durante al menos una
semana después de la cirugia de glaucoma. También es aconsejable no manejar,

leer, agacharse ni realizar ejercicios extenuantes por un tiempo.

 Es posible que deba repetirse la cirugia de glaucoma, sobre todo si no se logrd

evitar la cicatrizacién excesiva o después de un tiempo prolongado.
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Tratamientos Quirurgicos Alternativos

Con el fin de reducir las complicaciones asociadas con la cirugia de glaucoma
tradicional, se han desarrollado opciones quirurgicas alternativas.

« ElI mini-implante Ex-Press para el glaucoma se usa con técnicas de
trabeculectomia convencionales para estandarizar la cirugia, y asi quizas reducir
las posibilidades de que la presidn ocular disminuya mucho en el periodo
posoperatorio inmediato, que ocasionalmente ocurre durante el abordaje

convencional.

- La canaloplastia es un procedimiento que implica expandir la via de salida de
liquido existente (el canal de Schlemm) y adicionalmente crea una nueva via de

salida de liquido dentro de la pared ocular.

+ Procedimientos MIGS Cirugia de Glaucoma Minimamente Invasiva (Minimally
Invasive Glaucoma Surgery, MIGS) En los procedimientos MIGS, a diferencia de la
cirugia de glaucoma convencional, hay una manipulacion minima de la esclerotica
(la capa externa blanca del 0jo) y de la conjuntiva (la membrana que cubre la parte
anterior del ojo y el interior de los parpados). Si bien estos procedimientos reducen

la incidencia de complicaciones, carecen de la eficacia de otros procedimientos.

« Versiones de trabeculectomia en miniatura: mediante tubos microscopicos que se
pueden introducir en el ojo y drenan liquido desde el interior del ojo y llevandolo
debajo de la conjuntiva, estos nuevos dispositivos estan disefiados para que la

trabeculectomia sea mas segura.

« Derivaciones totalmente internas o supracoroideas: mediante tubos diminutos con
aberturas internas muy pequenas, la parte anterior del 0jo se conecta con el espacio
supracoroideo entre la retina y la pared del ojo para aumentar el drenaje de liquido

del ojo.
- Cirugia trabecular: la malla trabecular se puede extraer o desviar.
« Versiones mas moderadas de la ciclofotocoagulacion laser. Estos nuevos

enfoques de la cirugia de glaucoma resultan prometedores para mejorar la
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seguridad. Tal como sucede con todos los procedimientos nuevos, se requiere
tiempo y estudios de seguimiento para determinar qué procedimientos seguiran

siendo utiles para ayudar a los pacientes con glaucoma a largo plazo.

5.2 PRUEBAS PARA EL DIAGNOSTICO DE GLAUCOMA

El glaucoma constituye una de las principales causas de ceguera irreversible.

El diagnostico en las fases iniciales y el tratamiento precoz modifican el curso de la

enfermedad al impedir o retardar el deterioro funcional (alteracién del campo visual).

Se ha encontrado que cuando aparecen los primeros defectos en el campo visual
existe ya pérdida significativa de cabeza del nervio Optico (entre 25 - 40%)14. El
nervio optico esta compuesto por fibras nerviosas; éstas se originan en las células
ganglionares de la retina, se reunen al formar haces en el nervio 6ptico y llevan la

informacion visual al cerebro.

La interrupcion de estas fibras nerviosas ocasiona dafno en la visién . Es importante
conocer la relacion entre estructura y funcion en el glaucoma, las diferentes pruebas
utilizadas en la practica clinica y su relacion con los diferentes estadios de la
enfermedad, asi como los factores de riesgo para hacer mas eficientes los recursos

diagndsticos ya establecidos .

La Fundacion Americana de Asistencia para la Salud indica las siguientes pruebas

para la deteccion del glaucoma:

Tonometria: mide la presidon dentro del ojo. -El tondmetro de no contacto o tonémetro
de aire emite un soplo de aire. La presion del ojo se mide por la resistencia

del ojo al aire.

-El tondmetro de aplanamiento toca la superficie del ojo después de que el ojo se
insensibiliza, y mide la cantidad de presion necesaria para aplanar la cérnea. Este
es el tondbmetro mas sensitivo, pero una cornea clara, con forma regular, se necesita

para asegurar que funcione correctamente.

-El método de incision electrénico mide la presidn por contacto directo con los ojos

anestesiados con un instrumento tipo lapiz digital. Dilatacion pupilar: gotas
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especiales temporalmente dilatan la pupila para que el médico pueda ver mejor el

interior del ojo.

En algun momento el iris es empujado hacia el trabeculado. Se produce un bloque

que cierra por completo y de forma repentina la salida del humor acuoso.

Esto provoca un aumento importante de la presidn intraocular en forma brusca25.
Prueba del campo visual o campimetria: esta técnica evalua la funcion del nervio
optico y el umbral del campo visual, siendo el central 30-2 y 24-2 los aceptados para

diagnostico de glaucoma.

Una prueba de agudeza visual: el primer aspecto a determinar en la evaluacién de
la pérdida visual aguda es la agudeza visual, se mide la vision a distancias
diferentes.

Mientras el paciente esta sentado a 20 pies del tablero de vision, se le pide que lea

las graficas visuales estandarizadas con cada ojo, con y sin lentes correctivos.

Paquimetria: utiliza un instrumento de onda ultrasonica para ayudar a determinar el
espesor de la cornea en adultos y evaluar mejor la presidn del ojo (aproximadamente

560 a 580 um en el centro y 800 a 1000 um en la periferia).

Oftalmoscopia: le permite al médico examinar el interior del ojo mirando a través de
la pupila con un instrumento especial. Con frecuencia el disco optico tiene una
pequeina depresion llamada excavacion que puede variar en cada individuo8 . Este

método ayuda a detectar dafos en el nervio éptico causado por el glaucoma.

Gonioscopia: le permite al médico ver el angulo iridiocorneal, que es el sitio por
donde drena el humor acuoso para determinar si el iris esta mas cerca de lo normal
(347+£181 um)13 a la parte posterior de la cornea. Esta prueba ayuda a diagnosticar

el glaucoma de angulo cerrado.

Las corneas delgadas dan lecturas de presion intraocular artificialmente bajas y las

corneas gruesas presiones mas elevadas que las reales.
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Ecografia: valora el estado del nervio 6ptico en ojos con medios opacos. Ecometria:
se aplica en la vigilancia y seguimiento del eje antero posterior del globo ocular para

evaluar el control de la presion intraocular.

Imagen del nervio Optico: las técnicas de imagen para el analisis estructural de la
cabeza del nervio Optico y de la capa de fibras nerviosas de la retina permiten en la
actualidad realizar estudios que cuantifican los cambios que en estas estructuras se

producen con el curso de la enfermedad.
Las técnicas de imagenes del nervio incluyen escaneo de polarimetria laser (GDx)

Tomografia de la Retina Heidelberg Il (HRT Il), que mide el grosor de la capa de
fibras nerviosas retinianas en el area peripapilar y permite observar pequenas
alteraciones en la forma de la excavacion y facilitan la deteccion de progresion en
la enfermedad; y la Tomografia de Coherencia Optica (OCT) que proporciona
imagenes para el estudio anatomico y de la fisiopatologia de entidades que afectan
el segmento posterior, agujero macular, edema macular de diversas etiologias,
membrana epiretiniana macular, sindrome de traccion vitreomacular,
corioretinopatia central serosa, neovascularizacion subretiniana, y evaluacién del
nervio optico y de la capa de fibras nerviosas en glaucoma. Es diez veces mas

sensible que el ultrasonido.

5.3 EXPLORACION DEL ANGULO Y CLASIFICACIONES MAS USADAS

La valoracion del angulo camerular (o angulo de la camara anterior) se puede
realizar de manera directa o indirecta mediante gonioscopia con o sin indentacion,
o utilizando el método de van herick para medir la profundidad periférica de la

camara anterior.

La lente ideal para realizar una gonioscopia de indentacién es una lente de cuatro
espejos con una cara anterior plana y una cara posterior con un radio de curvatura
de 7.7 mm. Como este radio es mayor que el radio corneal medio, permite el

contacto con la cornea sin utilizar solucion viscosa.

Cuando se aplica una leve presidn con la lente en el centro de la cérnea, se desplaza

hacia atras al humor acuoso, cuando el iris esta en contacto con la malla trabecular
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por aposicion, el angulo puede reabrirse hay una adhesion permanente entre el iris

y la malla trabecular como en las goniosinequias, el angulo permanecera cerrado.

La gonioscopia dinamica de indentacion debe realizarse en todos los pacientes
evaluados o examinados por glaucoma. Cuando el bloqueo pupilar es el mecanismo

fundamental, el iris periférico se vuelve concavo durante la indentacién.

En la configuracion “iris plateau” la concavidad del iris durante la indentacion no se
extiende hasta la periferia, lo que constituye que la raiz del iris o el cuerpo ciliar

estan desplazados hacia adelante.

Cuando el cristalino juega un papel importante la indentacion hace que el iris se
mueva solo ligeramente hacia atras manteniendo un perfil convexo. Con las lentes
de gonioscopia indirecta tipo Goldmann, debe iniciarse el examen en el angulo
superior que, a menudo, es el mas estrecho y se continua rotando la lente
manteniendo el mismo sentido de rotacién en cada exploracién, la cara anterior del
cristalino deberia estar perpendicular al eje de exploracién de manera que no cambie

el angulo de visidén del angulo camerular.

En algunas ocasiones se puede observar mejor el angulo rotando el globo del
paciente hacia el espejo que esta siendo utilizado y clasificarlo de acuerdo con el

numero de estructuras angulares visibles.

5.4 EPIDEMIOLOGIA, ETIOLOGIAY FACTORES DE RIESGO
Es conocida la predisposicion racial para el glaucoma de angulo cerrado, teniendo
una prevalencia mayor en grupos raciales como los esquimales que alcanzan hasta

1% de prevalencia en mayores de 60 afnos

. Sin embargo, existen otros grupos raciales en riesgo; dentro de los estudios
poblacionales relacionados al GAC de los ultimos afnos, encontramos tres en

diferentes poblaciones que se mencionan a continuacion.

El estudio en poblacion italiana de Egna-Neumarkt, con un total de 4297
participantes mayores de 40 afos, se encontré6 una prevalencia de 14.7% de

profundidad de camara anterior periférica menor de 2 por el método de van Herick,
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grado | en 2.8% y grado cero en un 0.3%, con una prevalencia de glaucoma de

angulo cerrado de 0.6%.

En el estudio realizado en Rotterdam con el objetivo de determinar el riesgo de
ataque agudo de glaucoma de angulo cerrado después de la midriasis farmacoldgica
mediante tropicamida 0.5% y fenilefrina 5% con fines diagnédsticos, seguido de la
administracion de timoxamina 0.5%, en un total de 6679 sujetos, 97% blancos,
mayores de 55 afos, se encontrd una prevalencia de van Herick menor de

1 en 2.2%, con un riesgo incrementado por afio de angulo ocluible en 3% de la

poblacion estudiada.

Finalmente, en un estudio realizado en una poblacién rural al sur de la India, con
un total de 2850 sujetos de la poblacién Chennai con una edad media de 54.43 anos,
se encontré una prevalencia de van Herick menor de 1 en 5.2% y una prevalencia

de glaucoma de angulo cerrado en el 0.77%.

La edad es otro factor de riesgo importante para desarrollar glaucoma de angulo
cerrado, variando segun la poblacion estudiada entre los 40 y los 60 afnos (8), sin
embargo existen otros estudios donde se encuentra una distribucion bimodal con el
primer pico de incidencia entre los 53 y 58 afios y con un segundo pico entre los 63
y los 70 anos.

La prevalencia de angulos ocluibles en la poblacién asiatica se incrementa a partir
de los 54.3 afios encontrandose en esta misma poblacion una media de 57.95 afos

para glaucoma de angulo cerrado.

El sexo femenino tiene un riesgo dos veces mayor para tener angulos ocluibles y
de igual manera es mas frecuente el glaucoma de angulo cerrado en mujeres que

en hombres independientemente de la edad.

El angulo ocluible es otro factor de riesgo para desarrollar glaucoma de angulo
cerrado; se considera un angulo ocluible al ojo contralateral sano en un paciente
con ataque agudo de angulo cerrado, y cuando en un paciente sin historia previa de
ataque agudo se observen mediante gonioscopia menos de 1802 de trabéculo sin

embargo, en un paciente sin historia previa de ataque agudo de angulo cerrado es
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dificil pronosticar una oclusidon angular a pesar de la exploracibn mediante
gonioscopia, ya que el aumento de la presion intraocular tras la midriasis
farmacoldgica puede darse en angulos abiertos y no todos los angulos cerrados

tienen un incremento de la misma.

El término angulo estrecho es un término ambiguo que no debe ser empleado . Los
angulos ocluibles se caracterizan por tener longitudes axiales mas cortas, siendo
éstas aun mas cortas en mujeres que en hombres (22.58 mm vs 22.07 mm
respectivamente); de igual manera la relacion entre el grosor medio del cristalino y
la longitud axial es significativamente mayor en este grupo de pacientes (8).
Alrededor de 22% de los angulos ocluibles progresan hacia un glaucoma de angulo

cerrado.

Los ojos contralaterales sanos, en un paciente con ataque agudo de angulo
cerrado, se consideran como angulos ocluibles ya que hasta en 50% de los casos

desarrollaran un ataque agudo por oclusién angular.

Estos ojos se caracterizan por tener longitudes axiales mas cortas, camaras
anteriores mas estrechas y cristalinos mas gruesos que ojos normales, asi como por
tener un mayor escalonamiento en el radio de curvatura corneal. Dentro de otros
factores de riesgo para desarrollar un ataque agudo por cierre angular esta la
midriasis farmacoldgica. En un estudio descrito previamente se encontré que este

riesgo es de 3 en 10,000 pacientes dilatados los factores de riesgo conocidos.

Hay otros medicamentos sistémicos, como los antiparkinsonianos, antidepresivos
triciclicos, inhibidores de la MAO vy anticolinérgicos en general, que son
administrados en grupos etarios correspondientes también para este padecimiento.
La utilizacion de dos o mas farmacos potencializa el efecto midriatico y el riesgo de

un ataque agudo en ojos predispuestos.

Tanto el tratamiento sistémico como tépico de manera simultdnea tienen un tiempo
de latencia para controlar la presion intraocular y, en algunas ocasiones, este control

puede no llevarse a cabo impidiendo la realizacion de la iridotomia con laser como
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tratamiento definitivo, a causa del edema corneal, la cdmara anterior estrecha y el

engrosamiento del iris en una pupila con midriasis media

En un estudio de seguimiento a largo plazo en pacientes con ataque agudo de
glaucoma de angulo cerrado y que fueron tratados mediante iridoplastia periférica,
con la realizacion subsecuente de iridotomia periférica dentro de las primeras 48 h
de inicio del ataque, 70% tuvo un buen control de la presion intraocular sin

tratamiento médico durante un promedio de 33 meses de seguimiento.

De igual manera, en un estudio publicado por los mismos autores en el cual se
comparo el tratamiento médico convencional contra la iridoplastia periférica como
control inicial de la presion intraocular en pacientes con ataque agudo de glaucoma
de angulo cerrado, esta ultima controld la presion de manera mas rapida en las
primeras dos horas después de su aplicacibn que el tratamiento médico

convencional.

Lo anterior significa que esta medida puede ser, en términos de costo-beneficio y de
complicaciones, superior al tratamiento médico convencional previo a la iridotomia
periférica. Se han sugerido otras medidas terapéuticas como la paracentesis de la
camara anterior con un cuchillete de 152 que produce una herida autosellante. Sin
embargo, esta técnica es invasiva, el numero de pacientes estudiado es pequefo y

no debe considerarse como una opcién en el tratamiento de esta entidad.

El uso de apraclonidina topica en las primeras horas del cuadro agudo, aplicAndose
cada 15 minutos, puede lograr una reduccion importante en los cuadros de
hipertension ocular aguda sustituyendo, dependiendo el caso, el uso de
hiperosmoticos. Dentro de otras formas de tratamiento se ha considerado la

extraccion del cristalino.

En un estudio prospectivo en el cual, después de haber controlado la presidn con
tratamiento médico, se realizo a los pacientes facoemulsificacion con implante de
lente intraocular, se observd un decremento de la presién intraocular de hasta 12

mmHg en el séptimo dia postquirurgico; sin embargo, es una muestra pequefa con
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un corto tiempo de seguimiento. También se han publicado otras formas de
tratamiento como la trabeculectomia inicial, la cual tiene poco porcentaje de éxito y

alta incidencia de complicaciones al operar un ojo inflamado.

La decision quirurgica de la trabeculectomia debe estar basada en el cierre angular
manifiesto y en la apariencia de la excavaciéon papilar y su dano. En cuanto al
tratamiento médico existen pocas propuestas actuales, dentro de las que se
encuentran el efecto aditivo del dapiprazole (no disponible en México), un alfa
agonista que paraliza el musculo dilatador administrado de manera concomitante
con pilocarpina topica al 2%. Al inducir miosis de manera mas rapida que cada uno
por separado, pudieran ser utilizados como prevencion o como tratamiento en un

bloqueo pupilar inducido por farmacos .

También se ha encontrado que tanto la brimonidina al 0.2% como la apraclonidina
al 0.5% son igualmente efectivas para evitar los picos tensionales posteriores a la

iridotomia.

La iridotomia causa un aumento significativo en la apertura angular. principalmente
dos semanas después de la aplicacidon del Iaser; posteriormente este incremento en
la apertura angular permanecera estable hasta un ano después del tratamiento, sin
incremento en las sinequias anteriores periféricas. Sin embargo, la profundidad
central de la camara anterior no se ve modificada después del tratamiento con laser
pero si se modifica la profundidad de la camara anterior periférica por lo que el iris

adquiere una configuracién convexa y se incrementa el contacto iridocristaliniano.

A 5.8 afnos de seguimiento en pacientes japoneses con iridotomias, 50% de los ojos
con ataque agudo y 14% de los ojos contralaterales requirieron de tratamiento topico

después de la iridotomia para controlar la presion intraocular

En los pacientes con glaucoma crénico de angulo cerrado, 46% requirié de
tratamiento topico después de la iridotomia con el mismo fin. En este mismo estudio
18% de los ojos con ataque agudo de glaucoma de angulo cerrado que recibieron
iridotomia y tratamiento topico, requirieron de trabeculectomia para controlar la

presién intraocular.

54



La iridotomia en el iris plateau, no produce cambios significativos en la profundidad
de camara anterior, ni en la distancia entre el trabéculo y el cuerpo ciliar, grosor

iridiano, distancia

En un estudio realizado para valorar la evolucién a largo plazo en ojos asiaticos con
ataque agudo de angulo cerrado, en un total de 90 pacientes con una media de 6.3
afnos de seguimiento, 17.8% tenian ceguera en el ojo afectado por ataque agudo y
50% tenian un dafno glaucomatoso en el nervio Optico; la agudeza visual también
disminuyé en un grupo grande de pacientes principalmente como consecuencia de

catarata.

En este mismo estudio se determin6 como la principal causa de ceguera al
glaucoma en 50%, seguido de catarata en 13%, retinopatia diabética, retinitis
pigmentosa y neuritis Optica isquémica anterior en 6% cada una, con un grupo

indeterminado de 18%.

En cuanto a los campos visuales, un solo ataque produce defectos perimétricos
generalizados o mixtos, que pueden ser reversibles. Las principales zonas
afectadas son la mitad superiory el area entre los 9y los 21 grados del campo visual.

El decremento en la capa de fibras nerviosas se produce principalmente en los polos.

Un grupo que es importante dividir es el correspondiente a los pacientes que no
debutan con un ataque agudo de glaucoma de angulo cerrado, ya que estos
pacientes tienen un dafio en el campo visual mas severo al momento del

diagnastico.

5.5 COMPLICACIONES

Dentro de las principales complicaciones que podemos encontrar de manera
frecuente como consecuencia de la iridotomia con laser de YAG, son los picos
tensionales, inflamacion, falla de la iridotomia, diplopia, sangrado, catarata, trauma
corneal, quemadura retiniana, glaucoma maligno, uveitis inducida por cristalino vy,

en algunos casos raros, recurrencia de queratouveitis herpética, sindrome de
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CharlesBonnet (alucinaciones visuales formadas) y efusién coroidea con mayor

frecuencia en los que se realiza la iridotmia con laser de argon.

5.6 GLAUCOMA DE ANGULO CERRADO CON ATAQUE AGUDO EN
ADOLESCENTES

Existen causas de glaucoma de angulo cerrado que pueden presentarse
independientemente de la edad aunque con menor frecuencia en pacientes jovenes,
en este grupo de pacientes la causa primaria de angulo cerrado es rara, siendo la
principal forma de presentacion las secundarias. Existen presentaciones poco
comunes como quistes periféricos primarios del epitelio pigmentario del iris los

cuales producen una obstruccion mecanica.

En la forma hereditaria, Lowe y Sihota obsevaron en pacientes jovenes una longitud
axial menor en el ojo izquierdo. Spaeth encontré angulos ocluibles en 20% de los
familiares de pacientes con glaucoma primario de angulo cerrado, un factor de riesgo
tres veces mayor que en la poblacién no seleccionada. Encontro, ademas, que la
configuracion periférica anterior convexa del iris tiende a heredarse en estos
pacientes y también describié que la camara anterior en estos pacientes es 2/3 de
la de un paciente normal. El glaucoma secundario de angulo cerrado es también una
complicacion tardia de la retinopatia del prematuro que se produce durante la
infancia o la niflez temprana. El uso de medicamentos como ioduro de fosfolina,
antihistaminicos y aminas simpaticas se ha reportado como causa de ataque agudo
de angulo cerrado. Otro sindrome causado por uso de medicamentos es el de miopia
aguda y glaucoma secundario de angulo cerrado por el uso de topiramato. De igual
manera existen enfermedades sistémicas que pueden condicionar un bloqueo
pupilar durante la primera o segunda décadas de vida como el sindrome de Marfan,
el de Weill-Marchesani, homocistinuria, ectopia lentis, et pupilae,
mucopolisacaridosis 1, displasia oculodentodigital, tumores del cuerpo ciliar (p.ej.

meduloepitelioma, melanoma) y sindrome de Vogt-Koyanagi-Harada.
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5.7GLAUCOMA DE ANGULO CERRADO EN PACIENTES PSEUDOFAQUICOS

El blogueo pupilar es una complicacién frecuente en pacientes postoperados de
catarata con implante de lente intraocular en camara anterior; sin embargo, es una
complicacion poco frecuente en pacientes postoperados de catarata con implante

de lente intraocular en la bolsa.

En un estudio retrospectivo entre los afios de 1990 y 2001, en una serie de 6
pacientes, dos hombres y cuatro mujeres entre los 58 y 84 afios de edad (7 ojos de
10,000 cirugias de catarata realizadas en este espacio de tiempo) que fueron
tratados por diagnostico de bloqueo pupilar posterior a cirugia de catarata con
implante de lente intraocular, en uno de estos ojos el ataque agudo por bloqueo

pupilar ocurrié posterior a una facoemulsificacion.

El intervalo de tiempo entre el bloqueo pupilar y la cirugia de catarata en este grupo
de pacientes vario entre un dia y 5 anos después de la cirugia. En todos los ojos el
tratamiento consistio en iridotomia periférica con laser de YAG. En cuatro ojos la
iridotomia alivié el bloqueo, uno mas requiri6 de capsulotomia con YAG y dos
pacientes requirieron tratamiento quirurgico mediante trabeculectomia para

disminuir la presion intraocular.

La causa de bloqueo pupilar en los pacientes previamente mencionados fue
principalmente un exceso de inflamacion que condujo a la formacién de sinequias
posteriores hacia la capsula anterior o bien hacia el lente intraocular. Otros posibles
mecanismos descritos son el cumulo de acuoso entre lahialoides anterior y la
capsula posterior y la mala posicion del lente intraocular (fuera de la bolsa, o dentro
de la bolsa pero en una posicion incorrecta).

También existe un riesgo mayor en pacientes diabéticos y en pacientes con
diagnéstico previo de glaucoma de angulo cerrado. En otro articulo publicado en
2002 se reporta el caso de un paciente masculino de 50 afos con bloqueo pupilar
pseudofaquico causado por captura pupilar una semana después de un
procedimiento de facoemulsificacion sin eventualidades. Este caso fue tratado

mediante iridotomia con laser de YAG y retiro de lente intraocular AcrySof MA30BA,
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en la bolsa capsular con el subsecuente implante de un lente intraocular de

polimetilmetacrilato en la bolsa capsular.

El mecanismo de captura pupilar en este caso era que la capsulorrexis circular
continua era de un didmetro mayor que el de la zona optica del lente intraocular, lo

que permitié la captura pupilar por el haptico.

Para Evitar la Ceguera por tener dolor en este ojo secundario a ataque de tos. La
paciente tenia un bloqueo pupilar pseudofaquico al que contribuian una
capsulorrexis grande y un lente implantado de manera inversa . También existe la
posibilidad de cierre angular en un paciente pseudofaquico que tenga un anillo de

Soemmerring masivo como ya se ha reportado en la literatura.

El tratamiento del glaucoma en general ha estado cambiando de manera radical en
las ultimas décadas, en especial en el tratamiento del glaucoma agudo de angulo

cerrado primario o secundario.

este tipo de glaucoma, el tratamiento de eleccion siempre sera la iridotomia con laser
de YAG, sin embargo, existen numerosas posibilidades con las que puede tratarse

a un paciente con ataque agudo de glaucoma de angulo cerrado.

En fecha reciente, como ya se ha descrito en este texto, la iridoplastia con laser de
argon esta teniendo un nuevo significado terapéutico, al demostrar su eficacia para
disminuir la presion intraocular en la primera hora después del tratamiento, en
poblacién de riesgo y permitiendo ademas la realizacidon de manera mas temprana
de una iridotomia con laser de YAG, al compararse con el tratamiento médico
convencional considerado hasta hoy como el estdndar de oro. Ademas, una
iridoplastia de forma temprana puede realizarse a pesar de la poca visualizacion del

iris a causa del edema corneal.

Otra ventaja inherente a este tratamiento son los pocos efectos adversos que, de
presentarse, soOlo seran locales, en comparacion con los efectos adversos y

potencialmente graves del tratamiento médico sistémico.

Dentro de la fisiopatologia de esta enfermedad es necesario subrayar el

entendimiento que se ha logrado al identificar factores anatomicos de riesgo, los
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que orientan también a redefinir estrategias terapéuticas con base en una mejor
seleccidn de la poblacidén de riesgo con el fin de brindar un tratamiento oportuno y

definitivo.

Dentro de las causas secundarias de bloqueo pupilar estan también las
relacionadas con las maniobras diagnosticas (midriasis farmacoldgica) o quirurgicas

(implante del lente intraocular).

En cuanto a la midriasis farmacoldgica, tomando como base el estudio de
Rotterdam, tanto la gonioscopia como la valoracién de la profundidad de la camara
periférica tienen poco valor predictivo y siempre sera prioridad el dilatar a un
paciente cuando se sospeche una patologia grave, que demande tratamiento

meédico o quirurgico temprano. Por lo que se propone un orden de tratamiento.

El bloqueo pupilar pseudofaquico se observa con mayor frecuencia en pacientes
con factores anatdmicos de riesgo y en especial en pacientes postoperados de
cirugia  extracapsular, comparado con pacientes postoperados de

facoemulsificacion.

En los pacientes operados por facoemusificacion, dentro de los factores de riesgo
mas importantes aparte de los ya escritos son una capsulorrexis circular continua
mayor que la zona optica del lente intraocular, un lente angulado colocado de
manera inversa, y la ruptura de la capsula posterior con implante del lente intraocular

en el surco ciliar.

Por ultimo es importante mencionar que en los casos de ataque agudo de angulo
cerrado, la decision quirurgica dependera de los factores clinicos concretos para
cada caso y de la respuesta obtenida en el tratamiento inicial (médico), por lo que a
esta entidad debe considerarse de manera ortodoxa como una urgencia médica

inmediata y quirurgica mediata.
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6.- DIAGNOSTICO
Es esencial realizar una exploracion oftalmologica exhaustiva para efectuar

tempranamente el diagndstico y el tratamiento.

El diagndstico debe incluir la visualizacion del angulo iridocorneal mediante un
prisma o lente de contacto especial (gonioscopia), la medida de la presion
intraocular (tonometria), la exploracién del campo visual (campimetria) y, sobre todo,
el examen del nervio 6ptico. Una prueba de deteccion selectiva de glaucoma basada
sélo en la toma de la presidn intraocular tiene poca sensibilidad, especificidad y valor

predictivo positivo.

La visualizacion del angulo de la camara anterior permite diferenciar entre el
glaucoma de angulo abierto y de angulo cerrado. No obstante, al ser opacos el
limbo y la esclera situados por encima, el angulo sélo puede verse mediante

gonioscopia.

Si la decision de tratar el glaucoma se basa so6lo en el aumento de la presion
intraocular, algunos pacientes con glaucoma de tensiéon normal se veran privados
del tratamiento que precisan, mientras que otros con hipertension ocular recibiran

un tratamiento innecesario de por vida que les puede causar efectos secundarios.

Alrededor del 90% de los pacientes con hipertension ocular (>21 mmHg) nunca
desarrollaran glaucoma. Aunque muchas personas con hipertension ocular pueden
tolerar valores tensionales elevados, si la presion intraocular excede de 27-30mmHg
conviene iniciar el tratamiento, sobre todoen personas con factores de riesgo

asociados.

Una gran mayoria de pacientes que padecen esta patologia se muestran a
sintomaticos hasta estadios mas avanzados de la enfermedad en los que la
lesién avanzada del nervio éptico produce la pérdida de campo visual y a
ntecedentes de ataques subagudos angulares intermitentes de durabilidad

variable, de cese espontaneo y la mayoria de veces precedentes a ataqu
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es agudos, cuyos sintomas principales son cefaleas hemicraneales del mis
mo lado que el ojo afectado, visidbn borrosa y halos de luz. Es respons
abilidad del personal sanitario realizar un diagndstico precoz en los pacien
tes que presenten factores de riesgo o en los mayores de 40 afnos, éste c
onsistira en:

— Historia clinica.

— Agudeza visual.

— Exploracion del fondo de ojo con oftalmoscopio directo.

— Toma de presion intraocular (debido a la variacion de los niveles a lo |
argo del dia, no es un método fiable para el cribado del glaucoma) y dem

as pruebas diagnésticas pertinentes.

Ante la llegada a la consulta de un paciente con sintomas, antecedentes o
factores de riesgo de glaucoma o mayor de 40 afos, lo primero que se r
ealizara sera una entrevista personal con el paciente para poder obtener da
tos relevantes sobre su estado de salud y poder cumplimentar la historia cl
inica.

En este primer contacto con el paciente es importante conocer datos del tipo:
— Motivo principal de consulta.

- Sintomas, momento de inicio, intensidad, localizacion y duracién de éstos.
— Antecedentes personales médicos y quirurgicos (oftalmologicos y sistémico
S).

— Alergias medicamentosas, alimenticias y ambientales.

— Tratamiento farmacolégico actual y anterior (ocular y sistémico), haciendo
hincapié en la importancia de conocer fecha de inicio (y fin si ya se ha fi
nalizado), pauta de administracion...

— Antecedentes familiares (oftalmolégicos y sistémicos). Una vez realizada
la entrevista personal con el paciente y/o sus familiares, se procedera a la
exploracion ocular y realizacion de pruebas complementarias que aporten i

nformacion diagnostica sobre la patologia del paciente.
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6.1 EXPLORACION Y PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Agudeza Visual (AV): Es la prueba mas importante de la funcion macular,

especialmente la de cerca. Se define como la capacidad de discriminar, d
etectar, reconocer o percibir dos estimulos separados por un espacio deter
minado. Con esta prueba se puede realizar una estimacién sobre la funcio
n de la fovea. Para realizar la medicidn de la AV se utilizan unas figuras |
lamadas Optotipos, existen varios tipos, los mas conocidos son los de Sn
ellen (letras), pero también podemos encontrar otras representaciones en di
bujos para nifios (Pigassou) o numeros para personas analfabetas.
Se puede explorar la agudeza visual de lejos y de cerca, en la primera el
paciente se colocara a 6 metros de distancia del optotipo que se haya ele
gido para la toma de AV, se examina cada ojo por separado con su mejor
graduacion (si es portador de gafas, se tomara con ellas puestas), si el p
aciente no consigue ver hasta la unidad (letra mas pequefa a distancia de
6 metros) se debera colocar el estenopéico para valorar si se trata de un
problema patolégico o de mal graduacion, si no mejora su vision 0 mejor

a respectivamente.

Algunos estudios han demostrado cambios similares a los observados en el proceso
de envejecimiento. Los haces de la trabécula pueden estar engrosados, provocando

disminucion del espacio intratrabecular.

Es una enfermedad asintomatica hasta las fases tardias de su evolucion, y cuando
el paciente se da cuenta de la pérdida de campo visual, el grado de atrofia del nervio
optico suele ser muy acusado. La vision central es habi-

tualmente la ultima en afectarse, perdiéndose primero la visidn periférica.No
obstante, algunos pacientes pueden referir sintomas, como problemas al bajar
escaleras si se afecta el campo visual inferior, dificultad para con-

ducir o pérdida de algunas palabras cuando leen. El signo principal es la atrofia

glaucomatosa del nervio Optico con pérdida asociada del campo visual. Por
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definicidn, los pacientes con GPAA tienen presiones intraoculares mayores de 21
mmHg y un angulo iridocorneal abierto con una trabécula de apariencia normal. El

GPAA es bilateral, pero puede ser asimétrico.

6.2 FACTORES DE RIESGO PRINCIPALES

6.2.1 EDAD
. En algunos estudios la edad es un factor deriesgo incluso mas importante que el

aumento depresion intraocular. El GPAA es infrecuente en indi-

viduos menores de 40 anos.

6.2.3 RAZA NEGRA
. Tiene una prevalencia 4-16 veces mayor para presentar glaucoma en relacién con

la raza blanca. La tasa de ceguera es hasta ocho veces mayor.

6.2.4 ANTECEDENTES FAMILIARES POSITIVOS
. EI' 20-25% de pacientescon GPAA tienen antecedentes familiares de glaucoma.

6.2.5 PRESION INTRAOCULAS ELEVADA
El riesgo de presentar glaucoma aumenta de forma paralela al aumento de la presion

intraocular, aun cuando este aumento se encuentra dentro del rango de la
normalidad. Cuando la presién intraocular supera los 21 mmHg, el riesgo de GPAA

aumenta entre 6-10 veces en comparaciéon con una presion inferior a 15 mmHg.
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6.3 FACTORES DE RIESGO MENORES

6.3.1 MIOPIA
Existe mayor prevalencia de GPAA en miopes. En los pacientes con hipertension

ocular, los que presentan miopia tienen mayor probabilidad de desarrollar lesion

glaucomatosa en relacion con aquellos con visidbn emétrope.

6.3.2 DIABETES MELLITUS
La diabetes aumenta la sensibilidad del nervio 6ptico por la lesion que produce sobre

los vasos de pequenio calibre.

6.3.3 DIAGNOSTICO TEMPRANO
Es preciso hacer un diagndstico temprano en todo individuo mayor de 40 afios o

que presente factores de riesgo.

En atencion primaria, lo podemos sospechar al en-contrar una presion intraocular
elevada o una alteracion de las papilas en un sujeto asintomatico, tras lo que
deberemos remitir al paciente a la consulta de of-talmologia. Los instrumentos

disponibles en una consulta de atencidén primaria son:

« Exploracion de la agudeza visual.

« Visualizacion de fondo de ojo mediante oftalmoscopio directo. Este es el método
mas valioso, debido a los cambios en la apariencia del nervio 6ptico, antes de que
exista pérdida de campo visual. El acopamiento de la papila es la caracteristica
unificadora de todas las formas de glaucoma. Otras enfermedades que provocan la
muerte axonal del nervio 6ptico conducen a palidez, pero el glaucoma es casi la

unica en que esta muerte produce ademas excavacion de la papila.
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La presion intraocular aumentada es el unico factor de riesgo para el glaucoma que
puede tratarse. La tonometria se usa en atencidn primaria mediante dos métodos de
cuantificacion: la indentacién con el tondmetro de Schiotz y la tonometria de

aplanacion (tonémetro de Perkins y tonometria de no contacto).

La mayoria de los pacientes con GPAA diagnosticados tempranamente en su curso
evolutivo y que reciben un tratamiento adecuado tienen una buena evolucion. El
tratamiento principal es farmacolégico y debe ir dirigido fundamentalmente a mejorar
la irrigacion arterial de la papila 6ptica mediante la disminucién de la presion

intraocular y aumento del flujo sanguineo.

Los pacientes que se administran hipotensores topicos deben aprender a realizar el
cierre pasivo de los parpados con oclusion del punto lagrimal para reducir la
absorcién sistémica y los efectos secundarios asociados.

Los efectos colaterales de los bloqueadores beta tépicos (timolol, carteolol,
levobunolol, etc.) comprenden broncospasmo vy falta de aliento (que los pacientes
atribuyen con frecuencia a sobreesfuerzos), depresion y fatiga (que muchos
pacientes achacan a su edad), confusién, impotencia, caida de cabello, hipoacusia

y bradicardia.

Los agonistas adrenérgicos no selectivos topicos (dipivefrina) presentan una alta
incidencia de reacciones toxicas o alérgicas y en muchos pacientes no consiguen
reducir la presion intraocular aunque, no obstante, pueden ser beneficiosos en
ciertos pacientes. Los agonistas adrenérgicos a-2 selectivos (apraclonidina y
brimonidina) bajan eficazmente la presion intraocular, aunque, debido a la alta
frecuencia de reacciones alérgicas y de taquifilaxia, la apraclonidina parece mas util
en la prevencion de las elevaciones de presion intraocular poslaser y posquirurgicas
y al control tensional a corto plazo,mas que para tratamientos prolongados. Las
reacciones alérgicas y la taquifilaxia parecen menos frecuentes con la brimonidina,

aunque algunos pacientes pueden presentar sequedad de boca.
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Los agonistas colinérgicos topicos (acetilcolina,pilocarpina) siguen siendo una
opcion excelente en ciertos pacientes, como los seudoafaquicos, en los que ni la
miosis ni la catarata son ya un problema. Los inhibidores de la anhidrasa carbonica
orales (acetazolamida) son muy eficaces en la reduccion de la presién intraocular,
pero sus frecuentes secundarios (como fatiga, anorexia, depresion, parestesias,
alteraciones electroliticas en plas-ma, litiasis renal o discrasias sanguineas) limitan
suempleo. Algunos pacientes que reciben inhibidores tépicos de la anhidrasa
carbonica se quejan de sabor amargo tras la instilacion de las gotas. Los analogos
de prostaglandinas topicos (latanoprost, travoprost, bimatoprost) reducen
eficazmente la presion intraocular durante 24 h con una unica aplicacién diaria.
Parecen ser bien tolerados y presentan pocos efectos sistémicos. El principal efecto
secundario ocular es el aumento de la pigmentacion del iris, especialmente en el iris
de color verdoso y un enrojecimiento ocular.

Si a pesar de combinar varios tipos de colirios no se consigue controlar la presion
intraocular, se intenta abrir una via de drenaje artificial, primero mediante una
trabeculoplastia con laser vy, si ésta no fuera eficaz, con trabeculectomia quirurgica

que es mucho mas eficaz.

Glaucoma por cierre angular

El glaucoma por cierre angular es el asociado a un angulo iridocorneal cerrado.
Puede ser primario,por bloqueo pupilar, o secundario, debido a traccion del iris hacia
el angulo o a lesiones que empujan el iris hacia delante. Las dos situaciones mas
frecuentes en las que el iris es arrastrado hacia el angulo son el glaucoma
neovascular en pacientes con diabetes u oclusion de la vena central de la retina y
los precipitados inflamatorios que provocan sinequias anteriores del iris en el angulo.
Hay muchas etiologias posibles que pueden empuijar el iris hacia delante y producir
cierre angular, siendo la mas frecuente el bloqueo pupilar primario, sobre el que se

centrara el resto de este apartado.
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¢ Existe una cura?

Con un diagndéstico a tiempo, medicamentos adecuados y tratamiento, el glaucoma

puede controlarse.

Sin embargo, la pérdida de vista causada por el glaucoma no es reversible. Una vez
que se detecta, el glaucoma normalmente requiere un cuidado permanente y a largo

plazo.

Mantener la presion ocular bajo control es muy importante. Debe seguir su plan de
tratamiento cuidadosamente para ayudar a controlar su presidon ocular. De esta
manera, protegera el nervio optico y evitara la pérdida de la vista. Muchas personas
creen que el glaucoma ha desaparecido cuando la presion ocular elevada ha bajado

hasta los niveles seguros gracias a los medicamentos o a la cirugia.

De hecho, el glaucoma solo esta controlado, pero no curado. Las revisiones
meédicas periddicas aun son necesarias incluso después de que gracias a los
medicamentos o a las cirugias, la presion ocular se haya controlado. Medicamentos
para el glaucoma Generalmente, el glaucoma se trata con el uso de medicamentos
que ayudan a mejorar el drenaje del liquido o a disminuir la cantidad de liquido

producido por el o0jo.

En la mayoria de los casos, los medicamentos pueden controlar de manera segura
la presion ocular por muchos anos. Los expertos coinciden en que la presidon ocular
debe permanecer bajo control constante para evitar que el glaucoma empeore. Es
por eso que es especialmente importante que tome sus medicamentos recetados

todos los dias conforme a lo programado.
¢ Se producen efectos secundarios?

La mayoria de los medicamentos producen algunos efectos secundarios.
Normalmente, los efectos secundarios disminuyen después de algunas semanas.
Sin embargo, deberia preguntarle a su médico sobre cualquier cambio fisico o

emocional que se produzca al tomar los medicamentos para el glaucoma.
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Asegurese de informarle a todos sus médicos (incluido su médico de cabecera)
sobre cualquier medicamento para el glaucoma que esté tomando y cualquier efecto

secundario que haya notado.

En especial, las personas mayores con glaucoma deberian prestar atencion a
cambios en el comportamiento o en la movilidad que puedan ser efectos secundarios
de los medicamentos. Si los efectos secundarios son muy molestos o duran
bastante, su médico le puede recetar otro 14 medicamento. 15 Si su médico le

cambia los medicamentos

Cambiar de medicamentos no significa necesariamente que el glaucoma esta
empeorando. De hecho, es normal que cambie de medicamentos recetados con el
tiempo. A medida que el cuerpo comienza a desarrollar una tolerancia al
medicamento, éste ultimo perdera lentamente su efectividad y es posible que
necesite reemplazarse por una versiéon mas fuerte del mismo farmaco o por otro

medicamento.

Los meédicos, por lo general, pueden volver a los medicamentos previamente
utilizados después de que el cuerpo haya tenido la oportunidad de “olvidarse” del

medicamento anterior.

Los programas de medicamentos también pueden modificarse para incluir nuevos
farmacos mas efectivos o mas comodos de utilizar. Los investigadores estan
trabajando para encontrar medicamentos para el glaucoma con menos efectos

secundarios y medicamentos que puedan tomarse con menos frecuencia.

La importancia de seguir su régimen de medicamentos Es posible que escuche a
su médico hablar de la importancia del cumplimiento de su régimen de

medicamentos.

El cumplimiento simplemente se refiere a la capacidad que tiene el paciente para

seguir el régimen de medicamentos recetados.

El cumplimiento es extremadamente importante para mantener el glaucoma bajo

control y prevenir la pérdida de la vista.
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Si no toma sus medicamentos adecuadamente, o directamente no los toma, es
probable que el glaucoma y los sintomas empeoren lentamente y en consecuencia
es posible que no note un problema hasta que sea demasiado tarde. La salud del
ojo depende mucho de usted. Los medicamentos funcionan solo si se toman de la

manera recetada.
Omitir una dosis de vez en cuando es peligroso.

La presidn ocular puede acumularse lo suficiente como para dafnar el nervio optico.
Es por eso que es extremadamente importante que siga su régimen de

medicamentos detalladamente
Consejos para ayudarlo a cumplir con su régimen de medicamentos:
« Confeccione un programa.

Escriba el nombre, la dosis y el numero de veces que debe tomar sus medicamentos

por dia.

Coloque su programa de medicamentos en un lugar donde lo pueda ver con
frecuencia, como en la puerta del refrigerador o sobre su escritorio de trabajo. Es
posible que utilizar cédigos de colores para sus medicamentos lo ayude a

identificarlos mejor.

- Si se olvida de utilizar sus gotas oftalmicas, coloqueselas apenas se acuerde en
vez de esperar hasta que tenga que colocarse las proximas. Después vuelva a su
programa regular para la proxima vez. Consulte siempre con su médico si no esta
seguro acerca de cualquier parte de su rutina de gotas oftalmicas. Para estar seguro,

muestre el procedimiento a su médico.

« Consulte siempre con su médico o farmacéutico cuando tome mas de tres
medicamentos de cualquier tipo, incluidas las vitaminas y los remedios naturales,
para asegurarse de que sus medicamentos no estén interactuando de una manera

negativa.

Cirugia de glaucoma
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La cirugia es otra manera de tratar el glaucoma.

En general, cualquier tipo de cirugia conlleva algun riesgo, de modo que es posible
que su meédico trate de probar primero otros métodos de tratamiento. Sin embargo,

la cirugia moderna de glaucoma tiene buenos resultados en muchos pacientes.

La cirugia es el método de tratamiento principal para el glaucoma de angulo cerrado
y el glaucoma congénito ya que puede ser la unica manera para abrir los canales de

drenaje bloqueados o malformados.

En los casos de glaucoma cronico, la cirugia normalmente se tiene en cuenta cuando
la cantidad maxima de medicamentos no controla la presion ocular o cuando usted no
puede tolerar los efectos secundarios de los medicamentos. Cirugia laser Existen

varios tipos de cirugia laser utilizados para el tratamiento del glaucoma.

tipo de cirugia laser dependera de la forma de glaucoma y de su gravedad. Un laser
es un diminuto rayo de luz que puede hacer una pequefa quemadura o apertura en
el tejido ocular, segun la fuerza del rayo de luz. Las cirugias laser se realizan en el

consultorio del médico o en una clinica hospitalaria
Qué esperar

- Se utilizan gotas oftalmicas para adormecer el ojo. A continuacion, el médico

enfoca el rayo de luz con un microscopio exactamente en el lugar adecuado del ojo.

El rayo de luz atraviesa sin causar danos la capa externa del ojo y realiza una
apertura solo en el lugar donde esta enfocado.

« Durante la cirugia laser usted vera una luz brillante, como si fuera el flash de una

camara, y es posible que tenga la sensacién de un leve hormigueo.

 Posteriormente, es posible que el ojo se irrite un poco, y su médico puede pedirle

que haga reposo aproximadamente durante un dia.

» Debe controlarse la presion ocular con frecuencia después de la cirugia laser, y es

posible que la presion no disminuya hasta un nivel seguro por muchas semanas.
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« Aunque es posible que la cirugia laser no pueda controlar permanentemente la
presién ocular, a menudo puede retrasar la necesidad de una microcirugia. Todavia
se estan evaluando los efectos a largo plazo de las cirugias laser de glaucoma. Tipos

de cirugias laser Iridotomia periférica por laser (LPI)

« Se utiliza para tratar el glaucoma de angulo cerrado donde el iris en el ojo bloquea

los drenajes de liquido

« El procedimiento consiste en realizar una apertura en el iris para ayudar a que se

drene el liquido Trabeculoplastia con laser de argon (ALT)
- Se utiliza para tratar el glaucoma de angulo abierto primario

« El rayo laser se enfoca en la apertura del canal de liquido y ayuda a que el sistema

de drenaje funcione Trabeculoplastia laser selectiva (SLT)

« Utiliza una combinacion de frecuencias que le permite al Iaser funcionar en niveles

muy bajos

- Trata células especificas sin afectar los canales de drenaje que bordean el iris. Por
esta razon, se cree que este procedimiento podria ser repetido sin riesgo alguno.

« Puede ser una opcion para las personas que no obtuvieron buenos resultados
cuando se trataron con la cirugia laser tradicional o con gotas oftalmicas para

disminuir la presion Ciclofotocoagulacion laser

« Se utiliza en las personas con un dafio muy grave a causa del glaucoma que no

esta controlado por la cirugia estandar de glaucoma
« El laser se utiliza para ayudar a disminuir la cantidad de liquido producido

Microcirugia La microcirugia es la cirugia convencional. Es una técnica exitosa
utilizada en los casos de glaucoma agudo, crénico, congénito