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Resumen

El glaucoma es una enfermedad ocular caracterizada por presentar
neuropatia con cambios en el nervio éptico y deterioro del campo
visual acompanado o no de hipertension ocular. Esta enfermedad
es considerada como un problema de salud publica, debido a las
dificultades para su deteccion temprana. La consecuencia mas
importante que se puede presentar en este padecimiento es la
discapacidad visual, la cual puede llevar a la ceguera. Por tal motivo, se
considera importante que tanto el personal de salud como la poblacién
en general conozcan la clasificacién de este padecimiento, los factores
de riesgo, los sintomas iniciales, las pruebas diagndsticas usadas en
la practica clinica y los diferentes estadios de la enfermedad, a fin de
realizar un diagnéstico y atencién oportunos.

Palabras clave: glaucoma, factores de riesgo, salud publica,
fisiopaltologia, pruebas diagndsticas.

Introduccidon

La palabra "glaucoma” proviene de la Grecia Ale-
jandrina y significa “ceguera”. Se considera que
en esa época el glaucoma se producia en sujetos
de edad avanzada que manifestaban una aparien-
cia turbia en la pupila que se volvia cada vez mas
azulada'?, probablemente se referian a una cata-
rata madura o a un edema corneal resultado de
una elevacién de la presidn intraocular cronica®*.
Paralelamente en la época hipocrética, el término
"glaukosis” se utilizaba para referirse a un mal
tipico de los ancianos, que se manifestaba con el
cambio de color (més azulado) de la pupila’.
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Abstract

Glaucoma is an eye disease characterized by a neuropathy with changes
in the optic nerve and visual area impairment, with or without ocular
hypertension. This disease is considered a public health problem due
to difficulties to its early detection. The most important consequence
that may occur as a result of this condition is visual impairment, which
can lead to blindness. Therefore, it is important for health personnel
and general public to be aware of this disease’s classification, risk
factors, initial symptoms, diagnostic tests used in clinical practice and
the different stages of the disease, in order to make a timely diagnosis
and treatment.

Keywords: glaucoma, risk factors, public health, physiopathology,
diagnostic tests

En términos generales el glaucoma es una neu-
ropatia éptica crénica progresiva que genera un
problema de ceguera irreversible. Esta patologia
se asocia a defectos caracteristicos del campo
visual como consecuencia del deterioro gradual
en la cabeza del nervio optico (excavacion), la
pérdida de la capa de fibras nerviosas y puede o
no relacionarse con hipertension ocular?. El glau-
coma afecta al 2% de las personas de ascendencia
europea y hasta el 10% de las personas del Africa
Subsahariana de més de 50 afios de edad. Asi,
se estima que en el afo 2020 a nivel mundial el
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nimero de gente afectada por esta patologia
alcanzaré los 79.6 millones®.

En México existen pocos estudios confiables
sobre la prevalencia del glaucoma. Sin embargo,
segun el estudio de financiamiento de la atencién
a la salud de la poblacién de la tercera edad, el
glaucoma en México se ubica entre las primeras
diez causas de consulta en los pacientes mayores
de 60 afios®. Por tanto, el glaucoma puede con-
siderarse un padecimiento catastréfico desde el
punto de vista de salud publica. En Brechtel et al’
se mencionan las grandes repercusiones econé-
micas y sociales de esta enfermedad.

Existen diversos factores de riesgo en la pre-
sentaciéon del glaucoma. Para su comprensién y
estudio estos factores se dividen en tratables y no
tratables®. En los primeros, el factor de riesgo mas
importante es el aumento de la presion intraocu-
lar*> que se determina por el flujo de salida del
humor acuoso del ojo®. Los factores no tratables
son caracteristicos del propio sujeto, tales como
el sexo, la edad, la coloracién de la piel (negra,
amarilla o blanca), la presencia de miopia y los
antecedentes familiares’.

La edad representa un factor no tratable
importante para el desarrollo del glaucoma. Este
se inicia en individuos de mediana edad con un
avance lento pero inexorable, siendo, por tanto, el
diagndstico precoz clave para modular la progre-
sion de la enfermedad y evitar la futura ceguera®.
Respecto al color de piel, la prevalencia del glau-
coma varia en los diferentes grupos étnicos siendo
significativamente mas elevada en los individuos
de piel negra (africanos, afrocaribefias y occi-
dentales)* (4,7%) comparandolos con los de piel
blanca (1,3%)” en cuanto a los siguientes aspec-
tos: grosor corneal adelgazado®, antecedentes
familiares, hipertension sistémica, alteraciones
vasculares, vasoespasmo, migrafia, enfermedad
reumatoldgica, diabetes mellitus, sindrome de
pseudoexfoliacién?, estrés oxidativo® tratamiento
prolongado con corticoides, traumatismo o inter-
vencion quirdrgica y relacién excavacién/papila®.

En la actualidad el glaucoma continda siendo
una enfermedad compleja de diagnosticar,
debido a que se presenta de forma asintomética
en la mayoria de los casos, el 50% de los pacientes
refieren no estar conscientes de su carencia visual,
hasta que ésta es evidente'®. Las pruebas utili-
zadas para la deteccién del glaucoma varian de

acuerdo al estadio de la enfermedad. La medicién
de la presion intraocular en combinacién con la
valoracion oftalmoscépica de la excavacién dptica
deberia ser esencial en el diagndstico y evaluacién
de esta enfermedad. Sin embargo, estas acciones
requieren otras pruebas adicionales no disponi-
bles para los médicos de primer contacto.

La literatura describe diversas clasificaciones
del glaucoma. Sin embargo, las estadisticas mues-
tran que el Glaucoma Primario de Angulo Abierto
(GPAA) es el que tiene mayor incidencia, presen-
tdndose en el 70% de los casos en comparacion
con el resto de los otros subtipos, aunque los cam-
bios funcionales y estructurales a nivel del nervio
Optico, son similares en todos los casos'.

La elaboracién del presente escrito tiene como
objetivo describir de manera sencilla los factores
de riesgo, pruebas diagnésticas, clasificacion y
estadios del glaucoma para su diagnéstico y aten-
cién oportunos.

Glaucoma

El glaucoma es una neuropatia optica crénica
progresiva, asociada a defectos caracteristicos
en el campo visual con un deterioro gradual en la
cabeza del nervio dptico (excavacion), pérdida de
la capa de fibras nerviosas que puede o no rela-
cionarse con hipertensiéon ocular®. Actualmente,
el término glaucoma no se refiere a una entidad
patoldgica concreta, sino al conjunto de entida-
des patolégicas con una diferente presentacién
clinica, patogénesis y tratamiento®.

Fisiopatologia

El nervio éptico recoge todos los axones de las
células nerviosas de la retina y esta formado por
muchas fibras nerviosas; estas se encargan de
enviar sefiales desde la retina al cerebro, donde
estas sefiales se interpretan como las imagenes
que vemos''. La esclerética es una capa blanca
y resistente que sirve para proteger al ojo. Parte
de la esclerética blanca puede observarse delante
del ojo. La conjuntiva es una membrana transpa-
rente y delicada que cubre la esclerdtica. En la
parte anterior del ojo se encuentra la cérnea. Esta
es la parte transparente de la capa protectora del
0jo, que permite que la luz ingrese al ojo. El iris es
la parte de color del ojo que se contrae y se dilata,
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y asi regular la cantidad de luz que ingresa al ojo.
La luz atraviesa la pupila hacia el cristalino. El cris-
talino enfoca la luz en la retina (parte posterior del
0jo). Las fibras nerviosas de la retina llevan la luz
y las imagenes al cerebro por medio del nervio
Optico™.

Dentro del ojo hay un mecanismo continuo de
produccién y drenaje del liquido. Este liquido, lla-
mado humor acuoso, es producido por el cuerpo
ciliar y fluye a través de la pupila hacia la camara
anterior, donde por medio de la malla trabecu-
lar se drena al canal de Schlemm (Figura 1). A
mayor resistencia al flujo, mayor la presién en el
0jo®. Cuando la presién intraocular estéd elevada,
se comprime el nervio éptico y disminuye el flujo
sanguineo de sus fibras nerviosas, las que se lesio-
nan de maneara progresiva e irreversible a medida
que van desapareciendo, se forma la excavacién
del nervio dptico y se genera el glaucoma™. La
presion intraocular normal es de 21 mmHg.

Clasificacion del glaucoma

La clasificacién tradicional divide la enfermedad
en dos tipos, glaucomas primarios y secundarios
que a su vez se subdividen como sigue™:

1. Glaucomas primarios:
a. Glaucoma primario de é&ngulo abierto
(GPAA)
b. Glaucoma primario de éangulo cerrado
(GPAC)
i. GPAC cierre angular agudo
ii. GPAC cierre angular subagudo y cierre
angular crénico
iii. Glaucoma primario congénito (GPC)
2. Glaucomas secundarios:
a. Neovascular
b. Pigmentario
c. Traumatico
d. Glaucoma asociado a alteraciones del
cristalino
e. Glaucoma secundario a esteroides™

A continuacién se describe cada uno de ellos.

1. Glaucomas primarios

a) Glaucoma Primario de Angulo Abierto
(GPAA)

El GPAA es una neuropatia dptica crénica pro-
gresiva, asociada a defectos caracteristicos en
el campo visual con un deterioro gradual en la
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Figura 1. Corte transversal del &ngulo de la cdmara anterior y el cuerpo ciliar.

Fuente: Bradford (2005)8.
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cabeza del nervio dptico (excavacion) y pérdida
de la capa de fibras nerviosas, puede o no relacio-
narse con hipertensién ocular®.

En Estados Unidos constituye la primera
causa de ceguera legal (cifra que corresponde
a visién menor de 20/200 que muestra la carti-
lla de Snellen), la segunda causa en pacientes
de piel negra y la tercera en pacientes de piel
blanca después de la degeneracién macular rela-
cionada con la edad y la retinopatia diabética.
Es la forma més comin de glaucoma en caucé-
sicos presentandose en el 70% del total de los
casos diagnosticados con glaucoma’. La preva-
lencia del GPAA se incrementa drasticamente
con la edad, en particular en los afroamericanos,
presentandose en el 11% de los pacientes de 80
aflos o mayores’. Los antecedentes heredofa-
miliares juegan un papel muy importante en la
génesis del GPAA’. Se ha descrito la presencia
de factores hereditarios que determinan su pre-
sencia, ademéas de relacionarse con multiples
factores, como la miopia, la diabetes mellitus,
la hipertensién arterial sistémica y los factores
vasculares como la migrafia. También se ha des-
crito que existe un subgrupo de pacientes con
presion de perfusion diastdlica baja, que estéan
en mayor riesgo de desarrollar GPAA’. Los sig-
nos mas frecuentes son la elevacién de la presion
intraocular, el aumento en el tamafno de la exca-
vacion del nervio éptico, defectos en la capa de
fibras nerviosas y defectos en el campo visual™.
Inicialmente la enfermedad es asintomatica, pero
termina provocando una pérdida progresiva e
irreversible del campo visual® hasta fases tardias.
Al inicio la afectacién es indolora, en evolucién
insidiosa y progresiva, presentando en ocasio-
nes cefalea. Generalmente es bilateral, pero en
ocasiones la lesién avanza mas en un ojo que en
otro y suele observarse asimetria en los pardme-
tros a evaluar. Estos parametros son: el estado de
la papila o disco dptico (excavacién aumentada),
tensién ocular (hipertensién) y campo visual
(defectos arciformes)’.

El estado de la papila éptica o disco éptico o
cabeza del nervio dptico, se puede estimar con
el oftalmoscopio directo a valorar el fondo de
ojo. También existen otros métodos mas preci-
sos, como la biomicroscopia del polo posterior, la
fotografia del fondo de ojo y hasta métodos maés
modernos como los equipos de laser ojo™.

Los signos que aporta el fondo de ojo son:
presencia de la excavacién papilar y palidez
aumentada, sobre todo, en el didmetro vertical.
Esta se expresa como una relacién numérica entre
el area total de la excavacién sobre el érea total
de la papila, el anillo neuro-retiniano que esta for-
mado por el tejido nervioso (axones de las células
ganglionares). El drea que se encuentra entre la
excavacion y el borde del disco, disminuye con el
aumento de la excavacion™.

En la mayoria de los sujetos normales, la rela-
ciéon excavacion/papila (E/P) oscila desde 0 (no
excavacién o papila plana) hasta 0,3. Relaciones
mayores como 0,4 a 0,6 hacen pensar en sospecha
de glaucoma; de 0,7 o mas, son muy sugestivos
de padecer la enfermedad en estadios tardios
y finales, asi como el adelgazamiento del anillo
neurorretiniano, sobre todo en su sector inferior
y temporal (Figura 2). La asimetria de excavacion
entre ambos ojos, mayor que 0,2, es también un
signo indicativo de esta lesién o hemorragias del
disco (aparecen como pequefias manchas alarga-
das, “en astilla”, que con frecuencia se presentan
en los sectores inferotemporales de la papila, son
méas comunes en el glaucoma de tensién normal)’®.

b) Glaucoma Primario de Angulo Cerrado
(GPACQC)

El GPAC puede considerarse como una neuropatia
Optica caracteristica asociada con el dafio estructu-
ral en el nervio épticoy disfuncién visual que puede
ser causada por diversos procesos patolégicos®.

El GPAC es una enfermedad crénica, que predo-
mina en su forma asintomatica; este tipo representa
la segunda forma méas comun de glaucoma’. La
fase aguda se presenta en sélo una minoria de per-
sonas”. Los factores de riesgo que se presentan en
el glaucoma de angulo cerrado (GAC) son: edad
mayor de 40 afios, antecedente heredofamiliar de
GAC, ojo contralateral en un paciente con ataque
agudo de GAC. Sintomas de cierre angular inter-
mitente en mujeres, hipermétropes, longitud axial
menor de 22.07 mm, profundidad de camara ante-
rior menor de 2.53 mm, grosor cristalino de 4.40
mm, midriasis farmacolégica, grupo étnico: esqui-
males y asidticos, enfermedades concomitantes
como diabetes y pseudoexfoliacién'®. Cada tipo
de GPAC tiene su sintomatologia caracteristica’™.
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excavacion pap:
fisiologica

Papila fisiologica

Papila con excavacion aumentada en sector
vertical excavacion glaucomosa en estadios
tardios (indice E/P-8)

excavacion papilar aumentada (0.8)

anillo neurocretiniano estrecho. sobre todo
en sector inferotemporal

Figura 2. Corte transversal del &ngulo de la cdmara anterior y el cuerpo ciliar.

Fuente: Alemafiy (2003:168)"3.

GPAC de Cierre Angular Agudo

El trabéculo puede obstruirse completa e inespe-
radamente por el iris®. Presenta sintomas como
dolor intenso, ojo rojo, fotofobia, disminucién de
la agudeza visual, halos, cefalea, nausea, vomito,
hiperemia conjuntival, edema corneal® (Figura
3), cdmara anterior estrecha o pupila fija semidi-
latada®™. En la midriasis, la raiz del iris bloquea el
trabéculo y, a su vez, es desplazada por el humor
acuoso que tiene dificultad para pasar por el
espacio entre el cristalino y el iris hacia la camara
anterior™ (Figura 4). Estos signos mas una pre-
sidén intraocular elevada son diagnéstico de este
padecimiento®.

Figura 3. Glaucoma agudo de angulo cerrado. El reflejo
corneal irregulary la turbidez de la cérnea sugiere edema.
uente: Bradford (2005)2.

Se dificulta el paso del
acuoso por el blogueo
pupilar relativo

Cémara anterior

Trabéculo
Rafz del iris

Circulacion del
humeor acuoso

Figura 4. Mecanismo fisiopatogénico del cierre angular
agudo.
Fuente: Alemafiy (2003:175)",

GPAC de Cierre Angular Subagudo y Cierre Angular
Crénico

El primero puede ser asintomatico o presentar
los sintomas del angulo cerrado agudo, pero
en menor grado; el segundo, es asintomatico,
pudiendo tener baja agudeza visual o constriccién
del campo visual en etapas avanzadas'™.
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Glaucoma Primario Congénito (GPC)

Es una enfermedad ocular que se manifiesta en
los primeros meses de vida por la alteracion en
el desarrollo de la malla trabecular y estructuras
angulares, no asociadas a anomalias oculares,
enfermedades sistémicas o sindromes, que va a
condicionar elevacién patolégica de la presién
intraocular con dafio secundario al nervio dptico
y alteraciones anatémicas en el globo ocular.
Dependiendo de la severidad de las alteracio-
nes en el dngulo camerular, las manifestaciones
clinicas serédn evidentes de manera temprana
o tardia*. Los sintomas son lagrimeo, fotofo-
bias, cérneas opacas-azuladas, ojos grandes y
blefarospasmos'™.

2. Glaucomas secundarios
a) Glaucoma Neovascular

"El glaucoma neovascular, también llamado
hemorréagico, es un glaucoma secundario provo-
cado por la invasion de tejido fibrovascular en el
adngulo camerular, con la consiguiente obstruc-
cién del drenaje del humor acuoso y la elevacién
de la presion intraocular, lo cual conduce a una
pérdida visual importante, que termina gene-
ralmente en ceguera”'®. Dentro de las causas
que provocan glaucoma secundario estan las
relacionadas con alteraciones a nivel del cris-
talino y su cirugia, con traumas, inflamaciones,
el uso de drogas como los corticosteroides,
enfermedades como la diabetes mellitus, las
cicatrices iridocorneales, y las cirugias como la
vitrectomia'.

Este tipo de glaucoma es la caracteristica fun-
damental en los pacientes diabéticos en pacientes
con algin problema isquémico ocular (obstruc-
cion de vena y la arteria central de la retina) y en
pacientes con hipertensién arterial®.

Como signos o sintomas pueden aparecer los
neovasos alrededor del nervio éptico y a lo largo
del trayecto de los vasos temporales principales
liberando factores angiogénicos, los cuales oca-
sionan crecimiento de vasos de neoformacién en
el trabéculo y en el iris, dificultando la salida del
humor acuoso con la consiguiente elevaciéon de la
presién intraocular™13,

b) Glaucoma Pigmentario

El glaucoma pigmentario es una de las formas més
frecuentes de glaucoma secundario de angulo
abierto. Se define por la dispersién de pigmento
iridiano en camara anterior, y el aumento de pre-
sion intraocular secundaria a la obstruccién al flujo
del humor acuoso a nivel de la malla trabecular.
La prevalencia del sindrome de dispersiéon pig-
mentaria es aproximadamente del 2 al 4% en la
poblacién blanca con edades comprendidas entre
los 20y 40 afios (2-4). Se ha encontrado una mayor
incidencia en la raza negra, y diferentes estudios
orientan hacia una predisposicién genética®.

Los signos y sintomas pueden ser uni o bilatera-
les. La enfermedad se caracteriza por un depdsito
de pigmento en el endotelio corneal (huso de
Krukenberg) favorecido por las corrientes de con-
vencién del acuoso, en la red trabecular y en la
periferia del cristalino. Todo el pigmento procede
del iris y se libera por el roce con las fibras zonu-
lares del cristalino favorecido por una morfologia
cédncava del iris a este nivel, lo que confiere al iris
un aspecto caracteristico con transiluminacion en
media periferia?.

c) Glaucoma Traumético

Se define como glaucoma traumético al aumento
crénico de la presidon intraocular incompatible
con el normal funcionamiento del nervio dptico
secundario a una herida o a los procesos cicatriza-
les posteriores a ésta. Los aspectos relacionados
con el juego o los accidentes, son las causas mas
frecuentes en la infancia; la practica de algunos
deportes es mas comun en adultos jévenes, mien-
tras que los accidentes laborales y domésticos en
personas de edades més avanzadas?®.

d) Glaucoma Inducido por el Cristalino

El glaucoma inducido por el cristalino es una alte-
racién generalizada de las membranas basales, la
cual también repercute en la cépsula anterior del
cristalino. A su vez, el glaucoma inducido por el
cristalino se clasifica en tres entidades diferentes’:

Glaucoma facolitico. Es un glaucoma inflama-
torio producido por la fuga de proteinas de alto
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peso molecular del cristalino a través de la cap-
sula del mismo en casos de cataratas maduras o
hipermaduras. Las proteinas son fagocitadas por
macréfagos que acaban obstruyendo la red tra-
becular. La presion intraocular suele estar muy
elevada. El tratamiento requiere la extraccion de
la catarata?.

Glaucoma por particulas cristalinianas. Se
produce por obstruccidon trabecular por restos
corticales del cristalino tras la extraccién de cata-
rata, capsulotomia o traumatismo. Suele ocurrir
posterior a unas semanas del hecho inicial pero a
veces se produce tras meses o afios. Si la reaccidn
inflamatoria es importante pueden desarrollarse
sinequias en el angulo?".

Glaucoma facoanafilactico. Es la entidad mas
infrecuente. El paciente llega a sensibilizarse a las
propias proteinas de su cristalino tras una cirugia o
trauma penetrante. Se produce una reaccién infla-
matoria granulomatosa importante?'.

e) Glaucoma Secundario a Esteroides

El glaucoma inducido por esteroides simula un
GPAA en su presentacién y curso clinico. Es cau-
sado por uso prolongado de esteroides topicos,
perioculares, inhalados o sistémicos. El glau-
coma puede desarrollarse en cualquier momento
durante la administracion del esteroide. Por esto,
la presidn intraocular necesita ser monitoreada
regularmente en tales pacientes. Cuando se admi-
nistran esteroides topicos por 4-6 semanas, 5% de
la poblacién presenta un incremento en la presion
intraocular mayor de 16 mmHg. y un 30% tiene
una elevacién de 6-15 mmHg?.

Pruebas para el diagnéstico de glaucoma

El glaucoma constituye una de las principales
causas de ceguera irreversible. El diagnéstico
en las fases iniciales y el tratamiento precoz
modifican el curso de la enfermedad al impedir
o retardar el deterioro funcional (alteracion del
campo visual). Se ha encontrado que cuando
aparecen los primeros defectos en el campo
visual existe ya pérdida significativa de cabeza
del nervio dptico (entre 25 - 40%)'. El nervio

Optico estd compuesto por fibras nerviosas;
éstas se originan en las células ganglionares de
la retina, se relnen al formar haces en el nervio
optico y llevan la informacién visual al cerebro.
La interrupcién de estas fibras nerviosas ocasiona
dafio en la visién®. Es importante conocer la rela-
cién entre estructura y funcién en el glaucoma,
las diferentes pruebas utilizadas en la préctica cli-
nicay su relacién con los diferentes estadios de la
enfermedad, asi como los factores de riesgo para
hacer més eficientes los recursos diagnésticos ya
establecidos?®.

La Fundacién Americana de Asistencia para la
Salud indica las siguientes pruebas para la detec-
cién del glaucoma?:

Tonometria: mide la presién dentro del ojo.

-El tonémetro de no contacto o tondémetro de
aire emite un soplo de aire. La presion del ojo se
mide por la resistencia del ojo al aire.

-El tonémetro de aplanamiento toca la superfi-
cie del ojo después de que el ojo se insensibiliza,
y mide la cantidad de presidon necesaria para apla-
nar la cornea. Este es el tondmetro mas sensitivo,
pero una cérnea clara, con forma regular, se nece-
sita para asegurar que funcione correctamente.

-El método de incisidon electrénico mide la
presion por contacto directo con los ojos aneste-
siados con un instrumento tipo lapiz digital.

Dilatacién pupilar: gotas especiales temporal-
mente dilatan la pupila para que el médico pueda
ver mejor el interior del 0jo?. En algin momento
el iris es empujado hacia el trabeculado. Se pro-
duce un bloque que cierra por completo y de
forma repentina la salida del humor acuoso. Esto
provoca un aumento importante de la presion
intraocular en forma brusca®.

Prueba del campo visual o campimetria: esta
técnica evalta la funcién del nervio dptico y el
umbral del campo visual, siendo el central 30-2 y
24-2 |os aceptados para diagndstico de glaucoma®.

Una prueba de agudeza visual: el primer
aspecto a determinar en la evaluacién de la pér-
dida visual aguda es la agudeza visual, se mide la
vision a distancias diferentes. Mientras el paciente
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esta sentado a 20 pies del tablero de vision, se le
pide que lea las gréficas visuales estandarizadas
con cada ojo, con y sin lentes correctivos®?,

Paquimetria: utiliza un instrumento de onda
ultrasénica para ayudar a determinar el espesor
de la cérnea en adultos y evaluar mejor la presién
del ojo (aproximadamente 560 a 580 um en el cen-
tro 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 pequefia depresion llamada
excavacion que puede variar en cada individuo®.
Este método ayuda a detectar dafios en el nervio
Optico 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
estd mas cerca de lo normal (347+181 pm)™ a la
parte posterior de la cornea. Esta prueba ayuda a
diagnosticar el glaucoma de angulo cerrado. Las
cérneas delgadas dan lecturas de presion intrao-
cular artificialmente bajas y las corneas gruesas
presiones mas elevadas que las reales®.

Ecografia: valora el estado del nervio éptico en
ojos con medios opacos®.

Ecometria: se aplica en la vigilancia y segui-

miento del eje antero posterior del globo ocular
para evaluar el control de la presion intraocular®.

Fundacién BrightFocus*

Imagen del nervio éptico: las técnicas de ima-
gen para el anélisis estructural de la cabeza del
nervio éptico y de la capa de fibras nerviosas de la
retina permiten en la actualidad realizar estudios
que cuantifican los cambios que en estas estruc-
turas se producen con el curso de la enfermedad’.
Las técnicas de imagenes del nervio incluyen esca-
neo 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 pequefias altera-
ciones en la forma de la excavacion y facilitan la
deteccién de progresién en la enfermedad; y la
Tomografia de Coherencia Optica (OCT) que pro-
porciona imégenes para el estudio anatémico y de
la fisiopatologia de entidades que afectan el seg-
mento posterior, agujero macular, edema macular
de diversas etiologias, membrana epiretiniana
macular, sindrome de traccidn vitreomacular,
corioretinopatia central serosa, neovasculariza-
cién subretiniana, y evaluacién del nervio dptico
y de la capa de fibras nerviosas en glaucoma. Es
diez veces més sensible que el ultrasonido?®.

En la Tabla 1 se muestra la comparacién de
las pruebas para la deteccién del glaucoma que
sugieren la Guia de Practica Clinica “Diagnéstico
y Tratamiento del Paciente Adulto con Glaucoma”
y la Fundacién Americana de Asistencia para la
Salud, que depende del tipo del glaucoma del
cual se trate y el seguimiento correspondiente
que determine el médico tratante*?. En la Figura
5 se muestra el algoritmo para la deteccién con
diagnéstico clinico y sospecha de glaucoma*.

Guia de Practica Clinica**

- Tonometria

- Dilatacién de pupila

- Prueba del campo visual

- Prueba de agudeza visual

- Paquimetria

- Oftalmoscopia

- Gonioscopia

- Imagen de nervio dptico

- Tomografia Retina Heidelberg
(HRT)

- Tomografia de Coherencia
Optica (OCT)

- Tonometria

- Medicién de la presién ocular
con Tonometria de Goldman.

- Examen clinico del nervio éptico

- Campos visuales

- Paquimetria

- Gonioscopia

- Evaluacién de la capa de fibras
nerviosas de la retina

- Campimetria azul-amarillo

- Perimetria doble

- Ecografia

- Ecometria

Tabla 1. Pruebas para el diagnéstico de glaucoma.
Fuentes: *Fundacién Americana de Asistencia para la Salud **Guia de Practica Clinica. Diagndstico y

Tratamiento del Paciente Adulto con Glaucoma Evidencias y recomendaciones catdlogo maestro de guias

de practica clinica: IMSS-164-09.
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Adulto > 40 afios
solicita atencion
médica en el primer
nivel de atencion.

Evaluacion

QaZ afios

Historia familiar positiva
Trauma ocular

Cirugia ocular

Ametropia

Diabetes Mellitus
Alteraciones de la TA
(hipertensién o diastélica
de <de 55mmhg)

Identificacion
de factores de
riesgo con la
historia clinica

Si Dolor ocular punzante
No Uso de esteroide topico.

l

Puede participar
en programas de
deteccién
masiva.

mancia

en primer
nivel

Médico Familiar realiza:
Anamnesis y Examen
Oftalmolégico.

(El examen es
normal?

Vigilancia en
Medicina Familiar y
evaluacion anual

Portador de
glaucoma

Sospechoso
de glaucoma

2° Nivel verifica
factores de riesgo
y realiza examenes
especificos

Si
Tratamiento

Examenes:

Medicién de la presion
intraocular con tonometria de
Goldman.

Examen clinico del nervio
Sptico (documentar con
fotografia).

Perimetria Humphreys

Refiere a interconsulta a
segundo nivel
Oftalmologia

Verifica si existe dolor ocular, disminucién de agudeza visual.
Presencia de Inyeccion ciliar

La ausencia de estos factores no descarta el glaucoma.
ES ASINTOMATICO

Palpacion del globo ocular (identificar consistencia pétrea en etapas avanzadas).

Figura 5. Mecanismo fisiopatogénico del cierre angular agudo.
Fuente: Guia de Practica Clinica. Diagnéstico y Tratamiento del Paciente Adulto con Glaucoma. Evidencias y recomendaciones.

Catélogo maestro de guias de practica clinica: IMSS-164-0.

Por Gltimo, cabe destacar que para detectar
el glaucoma se requieren técnicas diagndsticas
de imagen basadas en el reconocimiento estruc-
tural de los cambios en la excavacién del nervio
Opticotal es como la Tomografia de Retina Hei-
delberg Il y de Coherencia Optica (Figuras 6 y
7). En donde se observan los resultados de las
dos pruebas de tomografia aplicadas al mismo
paciente, para un mejor diagnéstico. Hasta el
momento en la Guia de Practica Clinica no hay
referencia sobre las técnicas de Tomografia
Retina Heidelberg Il y de Coherencia Optica para
la deteccién de glaucoma. Sin embargo, estas
técnicas son Utiles en la actualidad para diagnos-
ticar este padecimiento.

Conclusién

Los factores de riesgo mas comunes que se pre-
sentan en los diferentes tipos de glaucoma son:

edad mayor de 40 afios, antecedentes heredofa-
miliar, padecer diabetes mellitus y sexo.

Los pilares para el diagndstico de glaucoma
son la tonometria, oftalmoscopiay la campimetria;
la mayoria de los pacientes pueden ser diagnos-
ticados a partir de estos tres procedimientos. En
pacientes en los que se tiene alguna duda diag-
néstica después de aplicar los estudios anteriores
se recomienda aplicar estudios como la Tomogra-
fia de Retina Heidelberg Il y de Coherencia Optica,
ya que son pruebas que muestran imagenes de
las alteraciones estructurales que se presentan
mucho antes de la manifestacion de algun factor
de riesgo que se pueda cuantificar.

Conocer los tipos de glaucoma, factores de
riesgo y pruebas diagndsticas, permite tomar
medidas preventivas para detectar a tiempo y de
manera oportuna este padecimiento con la finali-
dad de evitar que el dafio llegue a ser irreversible
o por lo menos pueda ser controlado.
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Tomografia de Coherencia Optica
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Figura 6. Mecanismo fisiopatogénico del cierre angular agudo.
Fuente: Expediente clinico. Resultado de la técnica de Tomografia de Retina Heidelberg Il (HRT 1I)

32 aplicada a los derechohabientes del Hospital Regional “Presidente Juérez”, ISSSTE, 2014.
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Figura 7. Reporte de la Tomografia de Coherencia Optica.
Fuente: Expediente clinico, resultado de la técnica de Tomografia de Coherencia Optica aplicada a los derechohabientes del

Hospital Regional “Presidente Juérez”, ISSSTE, 2014. 33
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