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I. INTRODUCCION

La vision es indispensable para realizar muchas de las actividades
cotidianas, sin embargo, esta puede ser afectada por diversas
enfermedades, entre ellas el Glaucoma, que es progresivo, asintomatico, en
la mayoria de veces, y que sin un tratamiento oportuno puede llevar a
disminucién y pérdida de la vision; y lo mas lamentable es que es una
ceguera que puede prevenirse. (3,5,10,38,49,52)

El glaucoma es un grupo de alteraciones que se caracteriza
principalmente por el aumento de la presion intraocular, excavacion y
dafio a la cabeza del nervio 6ptico y reduccion correspondiente de los
campos visuales.

Se clasifica en primario, secundario y congénito y estos pueden ser
de angulo abierto o cerrado. Esta enfermedad se manifiesta de diversas
formas con respecto a frecuencia en edad, sexo, y tipo de glaucoma en las
diferentes poblaciones. (3,4,8,101523,28,31,38,49)

El glaucoma de angulo abierto es el tipo mas comun, donde el
humor acuoso que normalmente fluye a través de la pupila dentro de la
camara anterior del ojo no puede pasar el area de filtraciéon para llegar a
los canales de drenaje, causando una acumulacién de la presion en el ojo.

En el glaucoma de angulo cerrado, el fluido del frente del ojo no
puede alcanzar el angulo formado por la cérnea y el iris, ni abandonar el
ojo porque parte del iris bloquea dicho angulo. Esto da como resultado un
aumento inesperado en la presion y es generalmente una emergencia
médica. (3,10,23,28,49)

El glaucoma congénito, aunque el glaucoma primario congénito
(GPC) es el mas frecuente de los glaucomas congénitos se trata de un
trastorno muy raro, que afecta so6lo 1:10,000 nacimientos; el 65% de los
pacientes son varones. Puede ser primario o relacionado con disgenesias
mesenquimatosas del angulo de filtracion.

El drenado del humor acuoso esta afectado como resultados de una
“trabeculodisgenesia aislada” que se define como un desarrollo anémalo
del trabeculum, incluyendo la union iridotrabecular, que no se asocia con
ninguna anomalia ocular importante.

El presente estudio de tipo descriptivo retrolectivo, recaba la
evolucion de los pacientes con glaucoma atendidos en el departamento de
Oftalmologia del Hospital Roosevelt durante el periodo de 1983 al 2001.

El estudio se realiz6 con los registros clinicos obtenidos de los
archivos de la clinica de glaucoma del Hospital Roosevelt; los cuales



ascienden a un total de 5,389. Debido a que el periodo de estudio es el
comprendido de 1983 al 2001, los expedientes que comprende este periodo
ascienden a 4,483, de los cuales se tomaron 1,111 registros clinicos que
cumplian con los criterios de inclusién. Las variables que se tomaron en
cuenta fueron: sexo, edad, antecedentes personales sistémicos,
antecedentes familiares de glaucoma, presion intraocular, fondo de ojo,
gonioscopia, campo visual, tratamiento médico, quirdrgico y laser y
pronastico.

De los 1,111 expedientes (pacientes) se encontré que 106 se estaban
estudiando por sospecha de Glaucoma. De los 1,111 pacientes (2222
ojos), 2,026 ojos presentaron algun tipo de glaucoma; observando asi
mismo que de los 1,111 pacientes; 731 (66%) presentan dafio bilateral
(ambos o0jos); y ademas se encontré que 196 ojos (8.8%) del total de ojos,
no presentaban ningun tipo de glaucoma..

Los resultados obtenidos, revela que la distribucion de glaucoma por
sexo muestra una predominancia en el sexo femenino con un 57.2% del
total, y con respecto a la edad se observa mayor frecuencia en el rango de
edad comprendido de 50 a 79 afos (75.2%). Con un 5.7% de pacientes
con antecedentes familiares de glaucoma, 11.9% de pacientes con diabetes
mellitus y un 19.7% con hipertensién arterial, siendo datos muy similares
a los reportados por la literatura.

En la primera consulta la mayoria de pacientes (48.2%), presenté
niveles de PIO de 10 - 19 mmHg., seguido de un 32.5% con PIO de 20 - 29
mmHg; en la dltima consulta se observa un mejoramiento de los niveles de
PIO, ya que el rango de PIO 10 - 19 mmHg representa un 84.1% y la PIO
de 20 - 29 mmHg un 7% lo cual evidencia una mejoria de la presion
intraocular presenta, sin embargo el dafio al nervio éptico siguié su curso,
manteniéndose Unicamente un 41.2% con la misma excavacion del inicio,
deteriorandola un 58.8%. No fue posible evaluar con certeza la pérdida del
campo visual ya que solo un 9.5% y 23.4% la presentaron entre primeray
ultima consulta respectivamente.

El 95% de los pacientes recibieron tratamiento médico, el 9.3% recibio
tratamiento quirdrgico y un 15.7% tratamiento laser.

Cabe mencionar que el pronostico del paciente no fue posible medirlo
en este estudio ya que no se contaban con estudios como el campo visual,
gue nos ayudaran a poder dar pronéstico del paciente con glaucoma, ya
que un 75 - 90% no tenia campo visual.



ll. DEFINICION DEL PROBLEMA

El glaucoma es una entidad mundialmente distribuida, la cual se
caracteriza principalmente por el aumento de la presién intraocular (P10),
excavacion y degeneracion del disco 6ptico, con dafo al nervio Optico y
reduccidn caracteristica de los campos visuales; es una enfermedad que en
su forma crénica es de evolucion lenta y asintomatica, situacién que con el
tiempo y sin que la persona lo note, va lesionando el nervio Optico y
menoscabando la visién de manera irreversible. (38,39,49,52)

Se calcula que el glaucoma inicia en personas adultas a partir de los
40 afnos y ocupa el segundo lugar entre las causas de ceguera legal
irreversible en el mundo, desafortunadamente en Guatemala contamos
con poca informacion sobre esta enfermedad, lo cual desencadena que la
falta de conocimiento por parte de nuestra poblacion guatemalteca se vea
reflejada en los diagnosticos hasta en fases avanzadas de esta
enfermedad. . (3,39,41)

El Glaucoma se clasifica en:

> PRIMARIO: Su etiologia se desconoce. Tienen dos formas de
presentacion: Glaucoma Primario de Angulo Abierto (GPAA) o Glaucoma
Crénico simple y Glaucoma Primario de Angulo cerrado (GPAC) o
Glaucoma de Bloqueo Angular o Cierre Angular.

> SECUNDARIO. Aparecen como complicacion de trastornos
previos (locales, oculares o sistémicos) y pueden ser de Angulo abierto o
cerrado.

> CONGENITO. Puede ser primario o relacionado con
disgenesias mesenquimatosas del angulo de filtracion. (3,2s,49)

Actualmente en nuestro pais se desconocen estadisticas sobre la
frecuencia de glaucoma en los diferentes estratos sociales, por lo que se
demuestra la necesidad de contar con estudios que nos permitan obtener
informacion propia de nuestro pais que coadyuvan a toma de medidas y
decisiones correctivas y contribuyan a prevenir este tipo de problema. Por
lo anterior se revisaran expedientes de pacientes con diagnéstico de
glaucoma, desde 1,983 al 2,001 de la Clinica de Glaucoma del Hospital
Roosevelt, para determinar los tipos de glaucoma, antecedentes personales
y sistémicos, edad, sexo, tipo de tratamiento y prondstico.



lll. JUSTIFICACION

El Glaucoma es la segunda causa de ceguera en todo el mundo, y es
responsable de aproximadamente 5.2 millones de casos de ceguera (20%) y
lo mas lamentable es que la ceguera puede prevenirse; se calcula que
inicia en personas mayores de 40 afos, y aumenta su incidencia con el
paso de los afios, no tiene predominio de sexo. Recientes estudios de la
Organizaciéon Mundial de la Salud sugieren que mas de 20 millones son
sospechosos de padecer de esta enfermedad. Debido a los efectos que
causa el glaucoma sobre el nervio o6ptico y los campos visuales es
importante llevar una cuidadosa evolucion del paciente midiendo
periédicamente los campos visuales, examinando el nervio 6ptico y PIO.
(3,13,28,37,49,54)

Segun la literatura el glaucoma de angulo abierto es el mas frecuente
en un 60-70%, en paises en desarrollo se estima que 2/3 de casos se
deben a glaucoma de angulo abierto; todo lo contrario sucede en la
poblacién Japonesa, Esquimal y del Sudeste Asiatico en donde se ha
encontrado que el glaucoma de angulo cerrado es el mas frecuente. (3,2s,,49)

Entre caucéasicos existe una incidencia de Glaucoma de Angulo
cerrado de 0.08-0.17%. En estados Unidos se realizaron estudios en
pacientes con glaucoma donde se determino una frecuencia de 12 - 15%
de ceguera. A la edad de 70 afos uno de cada 8 afro-americanos
desarrolla la enfermedad, comparado con uno de cada 50 blancos.
(3,27,28,37,39)

Estudios realizados en Perd muestran que el 85% de los casos son de
angulo abierto, 8% de angulo cerrado y un 5% congénito. (s4)

Siendo ésta una entidad mundial es lamentable ver que en nuestro
medio no contamos con la informacién suficiente para prevenir la ceguera
irreversible consecuencia fatal de esta enfermedad, por lo que incentivados
por esto decidimos hacer el presente estudio.

En la clinica de glaucoma del departamento de Oftalmologia del
Hospital Roosevelt existen registros de los pacientes con glaucoma desde
1,983, sin embargo no hay datos que evidencien la frecuencia de los tipos
de glaucoma diagnosticados segun edad y sexo, los factores que aumentan
el riesgo del desarrollo de Glaucoma, el tratamiento mas utilizado, asi
como el pronéstico de dichos pacientes. Por lo que en este estudio se dan
a conocer todos estos datos asi como el porcentaje de pacientes que
presentan glaucoma, para contribuir a toma de medidas y decisiones
correctivas que contribuyan a prevenir este problema.



V. OBJETIVOS

A. GENERAL

Analizar las caracteristicas y frecuencia de los diferentes tipos de
glaucoma diagnosticados en los pacientes que consultan a la clinica de
Glaucoma del Hospital Roosevelt durante el periodo de 1,983 - 2,001.

B. ESPECIFICOS

1. Describir el tipo de Glaucoma mas frecuente diagnosticado en el
Hospital Roosevelt.

2. Determinar la edad y sexo mas frecuentes en pacientes con
glaucoma.

3. Identificar los antecedentes de glaucoma en familiares, de los
pacientes en estudio.

4. Identificar los antecedentes Cardio-circulatorios y Metabdélicos de
los pacientes con diagnostico de glaucoma.

5. Describir los tratamientos utilizados segun el tipo de glaucoma.

6. Determinar el prondstico visual al final de su seguimiento
médico.



V. REVISION BIBLIOGRAFICA

A. ANATOMIA DEL OJO HUMANO

1. GENERALIDADES

El globo ocular normal de un adulto mide aproximadamente 24
milimetros de diametro, pesa 7.5 gramos y tiene un volumen de 6-7 cm.
cubicos, su forma es casi esférica.

El globo ocular posee tres capas concéntricas: una externa, una
media y una interna.

a) Capa Externa:

Formada por tejido conjuntivo resistente, en su parte anterior
presenta una porciéon transparente: la cérnea, que cubre tanto el iris como
la pupila. Esta es la primera y mas poderosa lente del globo ocular y
permite junto con el cristalino la producciéon de una imagen nitida de los
fotorreceptores 1. La parte posterior la esclerdtica de color blanquecino,
opaca forma parte de los tejidos de soporte de globo ocular.

La esclerdtica se continla con la cornea por delante y con la
duramadre del nervio 6ptico por su parte posterior. (10,14,20,38,42,)

b) Capa Media:

Dividida en dos partes, una anterior (iris y cuerpo ciliar) y una
posterior (coroides). La coroides s una membrana esponjosa de color café
oscuro, formada principalmente por vasos sanguineos, que nutren el ojo y
se llevan los productos de desecho. En la parte anterior del ojo, la coroides
se une a una estructura muscular llamada cuerpo ciliar, que se continla
con el iris, el cual le da a los ojos su color individual y que en su parte
anterior presenta un orificio llamado pupila. 42)

c) Capa Interna:

La retina, que es embriolégicamente una evaginacion de la parte
anterior del encéfalo y esta constituida por varias capas de células, una de
ellas nerviosas, que contienen los fotorreceptores (conos y bastones), cuyos
axones forman las fibras nerviosas de la retina que se unen en la corteza
cerebral occipital. (14,38



El globo ocular cuenta con tres camaras:

» Camara anterior (entre la corneay el iris)

» Camara posterior (entre el iris, los ligamentos que sujetan el
cristalino y propio cristalino).

» Camara vitrea (entre el cristalino y la retina)

Las dos primeras camaras estan llenas con humor acuoso, mientras
gue la camara vitrea contiene un fluido mas viscoso, el humor vitreo. (10,28

2. ANGULO DE LA CAMARA ANTERIOR

El area de la camara anterior donde la cérnea y el iris se unen se
conoce como el angulo. Esta consta de varias estructuras que componen el
sistema de drenaje del ojo

La estructura del angulo es:
+ La parte externa del iris
+ La banda del cuerpo ciliar
+ Espolon escleral
+ La malla trabecular
+ Lalinea de Schwalber

El limbo es la zona de transicion entre la cérnea y la esclerética.
Sobre la cara interna del limbo existe una indentacién, el surco escleral,
con un margen posterior agudo, el espolén escleral, y una porcion en
declive que se extiende hacia la cornea periférica. (42,45,47)

La malla trabecular se encuentra en el limbo, anterior al apice del
angulo. Se extiende entre el espolon escleral posteriormente y la periferia
de la cérnea o la linea de schwalbe anteriormente. La malla trabecular es
de forma triangular, su apice en la periferia de la cérnea viene del extremo
periférico de la membrana por el espolon escleral y las fibras internas del
musculo ciliar. La malla trabecular se puede dividir en tres componentes
histolégicos: la malla Uveal la cual forma la parte interna, la malla
corneoescleral formando la porcion central y el tejido yuxtacanalicular
formando la pared interior del canal de Schlemm. El trabeculado tiene un
puente sobre el surco escleral y lo convierte en un tubo, el canal de
Schlemm. EIl canal de Schlemm se conecta por los canales intraesclerales
con las venas epiesclerales. El trabeculado, el canal de Schlemm vy los
canales epiesclerales, comprenden la via principal de salida del flujo del
humor acuoso. (s)
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El cuerpo ciliar se encuentra detrds de iris y consta de musculo
ciliar y procesos filiares. Ambas estructuras poseen caracteristicas
morfolégicas Unicas que son esenciales para las funciones de
acomodacion, de regulacion facilitada de drenajes y de formacion del
humor acuoso. El cuerpo ciliar mide unos 6 mm, desde el espolon hasta la
ora serrata. El musculo ciliar esta formado por dos porciones principales,
las fibras longitudinales y las circulares. Las fibras longitudinales son las
gue unen el cuero ciliar al limbo en el espolon escleral y las circulares
ocupan la porcién interna del cuerpo ciliar y corren paralelas al limbo. Los
procesos filiares estan formados por capilares, estroma e epitelio. La red de
capilares ocupa el centro de cada proceso. El endotelio es muy delgado con
ventanas que pueden ser el sitio de mayor permeabilidad. Un estroma muy
delgado rodea a la red capilar y la separa de los planos epiteliales. Rodean

al estroma dos planos de epitelio, el pigmentado y el no pigmentado.
(42,47,49)

El iris se inserta en la cara anterior del cuerpo ciliar, dejando visibles
un ancho variable del mismo entre la raiz de iris y el espoldn escleral. Esta
membrana presenta un musculo de disposicién circular que permite
modificar el tamafio de la pupilar. El cristalino esta suspendido del cuerpo
ciliar por la z6nula, y separa al vitreo, por detras del humor acuoso, por
delante. El iris separa el compartimiento acuoso en una camara formado

por el iris y la cornea y es denominado angulo de la cAmara anterior.
(15,28,42)

3. FISIOLOGIA DEL HUMOR ACUOSO

El humor acuoso es un liquido incoloro, producido por el cuerpo
ciliar, que lo vierte a la camara posterior, desde donde pasa a la camara
anterior de la pupila y que, finalmente va a evacuarse por otras
estructuras porosas que existen a nivel del angulo camerolar, angulo
formado por la cara posterior de la cérnea y la cara anterior del iris.

Cumple un doble papel: el de mantener la PIO y el de servir de medio

nutricio a los tejidos avasculares del ojo, como la cornea vy el cristalino.
(15,28,35,38,41,42,43,45,47,48,50,)

a) COMPOSICION

En el hombre hay unos 150 mm. cubicos de humor acuoso. Su
composicion es muy parecida a la del plasma sanguineo, del que difiere,
principalmente, por su escasa concentracion en proteinas (s6lo el 0.02%
en lugar del 7% que contiene el plasma). Las otras diferencias son
pequefias: hay menos glucosa, urea y aminoacidos y algo mas de acido
lactico y sales. Es de sefialar que el acido ascorbico esta unas 25 veces
mas concentrado en el humor acuoso que en el plasma. (10,15,28,41,48,50)
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b) PRODUCCION

En condiciones normales el volumen de humor acuoso que se produce
(y elimina) por minuto es de 2mm cubicos o sea que es aproximadamente
de 33cc al dia. (10,15,28,47,48)

El humor acuoso se produce por un mecanismo complejo, en el que se
admite participan 3 procesos diferentes:

i. SECRECION ACTIVA: Aproximadamente el 80% es
producido por el epitelio ciliado no pigmentado como resultado de un
proceso metabdlico activo que depende de varios sistemas enzimaticos,
especialmente la bomba de Na+/K+ ATPasa que secreta iones Na+ dentro
de la camara posterior. La secrecion del humor acuoso esta disminuida
por factores que inhiben el metabolismo activo como la hipoxia y la
hipotermia, pero es independiente de PIO.

ii. SECRECION PASIVA: el 20% restante de humor acuoso
es producido por ultrafiltracién y difusién que son dependientes del valor
de presion sanguinea en los capilares ciliares, la presion oncotica del
plasma y el valor de PIO. Si la PIO es muy alta la tasa de secrecion del
humor acuoso disminuira por este motivo.

iii. OSMOSIS: finalmente, esta el mecanismo osmaético o de
difusiéon. Este so6lo actuaria en situaciones especiales, por ejemplo,
cuando se administra un agente fuertemente osmaético, como puede ser el
Manitol o la Urea, que al aumentar la presion osmotica de la sangre,
producen una reabsorcién de agua desde el humor acuoso y desde el
Vitreo. (10,15,28,41,45,50)

** |La secrecion del humor acuoso también desciende por lo siguiente: (2)

+ Farmacos: como betabloqueadores, simpaticomiméticos e
inhibidores de anhidrasa Carbonica.

+ Procedimientos ciclo destructivos

+ Cierre del Cuerpo ciliar que puede ser causado por:
desprendimiento del cuerpo ciliar, inflamaciéon del ciliar
secretor asociado con iridociclitis y Desprendimiento de
Retina.

c) EVACUACION:

El humor acuoso fluye desde la camara posterior a la camara anterior
a través de la pupila y es drenado por las vias siguientes:

12



i. Via trabecular (convencional): drena el 90% de humor
acuoso. EIl humor acuoso fluye a través del trabeculum hacia el canal de
Schlemn y de ahi es evacuado por las venas epiesclerales. En la pared
interna del canal de Schlemn nacen las células endoteliales las cuales son
penetradas por pequefios y tortuosos canales, en donde se cree que es el
sitio de mayor resistencia al flujo de salida del humor acuoso. El drenaje
trabecular puede ser aumentado por farmacos (midticos,
simpaticomimeéticos), trabeculoplastia por laser y trabeculotomia.

ii. Via uveoscleral (no convencional): drena el 10% de
humor acuoso restante. El humor acuoso pasa a través del cuerpo ciliar
hacia el espacio supracoriodeo y es drenado por la circulacién venosa de
la coroides del cuerpo ciliar y de la esclerética. El drenaje uveoscleral
disminuye por midticos y aumenta por atropina, simpaticomimeéticos y
prostaglandinas. Una cierta cantidad también drena a traveés del iris.

** Cuando la presion intraocular aumenta el flujo de salida del humor
acuoso disminuye, la pared interna del canal se arquea hacia fuera, lo que
permite que los espacios intertrabeculares se abran.

La presion intraocular aumenta 1 mmHg por cada 10 mmHg de aumento
de la presion arterial; un aumento de la presion intraocular disminuye la
formacién del humor acuoso. (10,15,28,41,45,47,48,50)

4. PRESION INTRAOCULAR:

El balance entre el grado de produccion y el de eliminacion del humor
acuoso genera una presion hidrostatica que normalmente puede oscilar
entre 10 y 21 mm Hg. mas frecuentemente oscila entre 15 - 16 mmHg.
Los factores que determinan la presién intraocular (PIO) son la produccion
del humor acuoso, resistencia a la salida del mismo y la presion venosa
epiescleral. Es importante destacar que existen influencias que afectan la

PIO a corto y a largo plazo alterando en un momento dado la tonometria.
(3,10,16,20,28,41,49)

La presion intraocular puede cambiar rapidamente y a veces
dramaticamente por presion externa del ojo. Esto puede ser por cierre
forzado del parpado, por presionar con el dedo el globo ocular o por
contraccion de los musculos rectos. Estas maniobras distorsionan el ojo y
requieren de las cubiertas oculares para estrechar el mismo volumen
ocular dispuesto en una superficie mayor. El aumento de la presion de las
cubiertas oculares y el aumento de la presion intraocular estan
directamente relacionados. (3,7,10,18,29,41,48,50)

Si la distorsion persiste la presion intraocular aumenta rapidamente
por distorsion del nivel de equilibrio a un nivel mas alto, aumenta el rango
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del flujo de salida del humor acuoso y disminuye el rango de flujo de
entrada.

Estos cambios ayudan a regresar a la presion intraocular al nivel que
estaba anteriormente. (8,9,28,47,50)

Existen variaciones diarias en la PIO con fluctuaciones que pueden ir
de 3 a 6 mm Hg., al parecer por influencia de los esteroides
adrenocorticales, encontrando que la PIO es m{as alta en horas de la
mafana (pico a las 5-6 de la mafana). Las variaciones posturales también
afectan la PIO ya que ésta se eleva en posicion supina comparada con la
posicion sentada, esta variacion es m{as evidente en los pacientes con
glaucoma. El ejercicio prolongado puede producir un descenso en la
presion intraocular de hasta un 30% sobre el nivel basal, mientras que la
maniobra de Valsalva, el parpadeo y los movimientos oculares pueden
aumentarla.

Usualmente la presion intraocular es mas alta al levantarse y mas
baja durante la tarde.

Hay estudios que revelan una correlacion entre la temperatura
corporal y la presién intraocular; aproximadamente un aumento del 20%
por grado centigrado aumentado.

Existen alteraciones intraoculares como la uveitis y los
desprendimientos de retina en los cuales la presion intraocular puede
estar significativamente disminuida. Enfermedades sistémicas que
pudieran estar relacionadas con el aumento de la PIO, como la
hipertension arterial, la Diabetes Mellitus y el Hipotiroidismo, otras la

pudieran disminuir como la distrofia mioténica y el hipertiroidismo.
(2,7,8,42,48)

Algunos agentes anestésicos generales pueden disminuir la presion
intraocular como por ejemplo el Halotano; por otra parte la Keratina eleva
la presiéon intraocular, se sabe que el alcohol, la marihuana y algunas
prostaglandinas la disminuyen, mientras que el tabaco, la cafeina y lo
bloqueadores de los canales de calcio pueden aumentarla. (2,13,15,41,50)

B. GLAUCOMA

Glaucoma es el nombre que se le da a un grupo de trastornos
oculares caracterizados por la lesion del nervio éptico, que puede ser
debida a diversos factores, entre los que destaca la P1O elevada absoluta o
relativamente. La pérdida de vision que se produce suele adoptar un
patron caracteristico en estos trastornos, con alteraciones del campo
visual tipicas y aumento de la excavacion papilar, que si no son tratados
adecuadamente y a tiempo evolucionan hacia la ceguera. (38,15,28,31,35,45,48)
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Cuando la PIO es superior a 21mm Hg., pero el campo visual y la
papila 6ptica son normales, el trastorno se denomina Hipertensién Ocular.

El glaucoma de tensiéon normal (glaucoma de tension baja) es un
término reservado a los pacientes con Glaucoma primario cuya PIO entra
dentro del intervalo normal. (15,41,50,52,53)

1. EPIDEMIOLOGIA

El glaucoma es una de las principales causas de ceguera irreversible
en todo el mundo y es responsable de aproximadamente 5.2 millones de
casos de ceguera (20%). Recientes estudios de la Organizacion Mundial de
la Salud sugieren que mf{as de 20 millones de personas sufren de
glaucoma y mas de cien millones son sospechosos de padecer de esta
patologia. La prevalencia de la enfermedad varia entre los distintos paises
y aumenta con la edad. Dos de cada cien personas mayores de 35 afos
tienen la visibn amenazada por esta enfermedad. Por encima de los 60
anos la cifra se eleva a cuatro de cada cien. (13554

Estudios realizados en Perd muestran que el 85% de los casos son de
angulo abierto, 8% de angulo cerrado y un 5% congénito. (s4)

En un estudio realizado en Indias del Oeste con 1679 personas, en
las cuales se hicieron examenes de agudeza visual, medidas de PIO,
evaluacion del disco y papila, se encontraron 147 individuos con
glaucoma, haciendo una prevalencia de 8.8% en poblaciébn mayor de 30
anos. En Finlandia en 1985 la prevalencia cruda de glaucoma fue de
0.67%. La incidencia de 40 afios y mas fue de 1.7% y para pacientes de
>70 anos fue de 6.12%. De estos se encuentra la incidencia para tipos
especificos de glaucoma: Glaucoma Primario 67%; glaucoma Secundario
33%. Teniendo el sexo femenino el mayor riesgo de desarrollar Glaucoma
de angulo cerrado, glaucoma de &angulo abierto simple, y glaucoma
capsular. EIl sexo masculino tiene mayor riesgo de desarrollar glaucomas
secundarios. (13,25,32)

La prevalencia de glaucomas en paises nérdicos fue mayor en Noruega
(2.19% de la poblacion mayor de 40 afios) y menor en Dinamarca (0.76%
en el mismo grupo etareo). La prevalencia para el grupo de mayores de 40
anos de edad en Islandia 2.0%, Finlandia 1.94%, y Suecia fue de 1.55%.

En Suecia la incidencia de glaucoma fue de 0.24% por afo esto fue
independiente de la edad y mas frecuente en mujeres y mayor en areas
rurales que en areas urbanas. La incidencia entre mujeres del area rural
fue de 5 veces mas que en las del area urbana. Esto sugiere que el lugar
de residencia influye en Ila incidencia de glaucoma manifiesto;
probablemente por la falta de recurso y tecnologia en las areas rurales. 4,17
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Debido a la fisiopatologia, la presentacion clinica y el tratamiento de
los diferentes tipos de glaucoma son muy variados, no existe una Unica
definicién que englobe adecuadamente a todas las formas. 2
Independientemente del tipo de glaucoma o de su etiologia deben valorarse
4 determinantes basicos para establecer la extension de la enfermedad vy el
grado de lesion que supone para el 0jo. (15,39,43)

Estos son:
» LaPIO
» El Campo Visual )
> La Papila Optica o Lesion de la Cabeza del Nervio Optico
» EIl Angulo de la Camara Anterior o Angulo de Drenaje

El glaucoma es considerado como segunda causa de ceguera en todo
el mundo y lo mas lamentable de la ceguera originada por el glaucoma es
gue en la mayoria de los casos puede prevenirse.

Esta enfermedad se presenta por lo general a partir de los 40 afos y
aumenta en frecuencia a medida que los pacientes crecen.

2. CLASIFICACION DE LOS GLAUCOMAS

Los glaucomas se dividen en:

a) GLAUCOMAS PRIMARIOS

i. DEL ADULTO
+ Angulo Cerrado (puede ser agudo o crdnico).
+ Cronico simple o de Angulo Abierto. EI mas

frecuente.
+ Mixto. Resulta alguna vez de la asociacion de los
dos.
ii. DEL NINO

+ Congénito simple.
+ Congénito asociado a otras malformaciones.

b) GLAUCOMAS SECUNDARIOS

i. Inflamatorios

ii. Facogénicos
iii. Post Traumaticos
iv. Tumorales

v. Vasculares
(3,8,15,28,35,41,48,50,52)
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3. TECNICAS ESPECIALES DE DIAGNOSTICO

Se ha desarrollado un numero importante de pruebas diagndsticas
especiales para ayudar a descubrir, clasificar y seguir la evolucién del
glaucoma.

a) Tonometria

Es la prueba mas importante para establecer el diagnéstico de
glaucoma, ya que mide la presién intraocular. Sin embargo, una sola
lectura normal con el tondmetro de Schiotz o por aplanamiento no
descarta el glaucoma, ya que la presion intraocular puede variar en limites
muy amplios. Una sola lectura “normal alta” (24 a 32 mmHg) sugiere
glaucoma, pero siempre se requiere pruebas repetidas antes de que pueda
hacerse el diagnéstico definitivo. (3,10,15,28,41, 45,47,49,48,50)

b) Gonioscopia

La visualizacion del angulo de la camara anterior diferencia el
glaucoma de angulo cerrado del angulo abierto, demuestra la extension de
las sinequias anteriores periféricas y ofrece el Gnico medio para descubrir
un cierre inminente del angulo antes de que exista cualquier elevacién de
la presion intraocular. Es parte esencial de cualquier valoracion de
glaucoma. (15,29.41,45,47,50)

c) Oftalmoscopia

La visualizaciéon directa de la papila Optica es la prueba mas
importante en el diagnéstico de glaucoma y en la evaluacion de la
respuesta al tratamiento. Un paciente con hipertensién intraocular (ejem.
32 mmHg) y papilas Opticas de aspecto normal puede no requerir
tratamiento activo sino sélo examenes perioddicos. (4,8,15,28,37,41,45,49,50)

d) Pruebas de estimulacion

i. Glaucoma de angulo abierto: Las pruebas de
estimulacion no son de utilidad para el prondstico de la cifra de presion
que puede dafar el nervio 6ptico del enfermo, lo cual constituye una
consideracion importante. Por lo tanto, las pruebas de estimulaciéon son
de poca utilidad en el glaucoma de angulo abierto.
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ii. Glaucoma de angulo estrecho:

. Prueba de Seidel del cuarto oscuro: el enfermo
se sienta en un cuarto oscuro durante 1 hora sin dormir. Una elevaciéon
de la PIO de mas de 8 mmHg indica que el bloqueo del iris impide el flujo
cuando la pupila se encuentra dilatada en forma relativa. Los resultados
positivos deben confirmarse mediante la evidencia gonioscoOpica de cierre
del angulo. Un resultado negativo no descarta un ataque futuro de
glaucoma de angulo cerrado.

. Prueba de la posicion en decubito prono: si
el paciente esta en decubito prono y la presién intraocular se eleva 8 — 10
mmHg, puede indicar glaucoma cerrado. Deben confirmarse los
resultados con gonioscopia. Esta puede utilizarse en conjunto con la
prueba del cuarto oscuro.

e) Campos Visuales en el glaucoma

Esta prueba es mas importante para descubrir el glaucoma de angulo
abierto y seguir la evolucion del deterioro visual que causa la enfermedad.
La pantalla tangencial, el perimetro de Goldmann y diversos perimetros
automatizados proporcionan informaciéon valiosa. Al inicio de la
enfermedad se notan pequefas extensiones del punto ciego o los defectos
primarios del haz de fibras nerviosas que no siempre ni de manera
necesaria se relacionan con el punto ciego. En forma ideal, el diagnéstico
se hace antes de que se presente pérdida del campo visual. En estas
circunstancias el control médico puede prevenir una pérdida visual
importante. (2,3,5,10,28,41,47,49,50)

El aumento de la presiéon intraocular sobre la cabeza del nervio éptico
destruye en forma gradual la funcién de un haz de las fibras nerviosas, y
el defecto visual resultante se llama “defecto del haz de las fibras
nerviosas”. A medida que el defecto de haz de fibras nerviosas aumenta,
toma una forma arqueada desde el punto ciego que rodea el area de
fijacion. Se arquea hacia el campo visual superior o inferior y termina en
el meridiano horizontal (escotoma de Bjerrum). Un doble escotoma
arqueado (uno en el campo superior y otro en el inferior) forma un
escotoma en anillo completo alrededor del area de fijacién central.

La pérdida del campo visual periférico ocurre mas tarde en el curso de
la enfermedad. Por lo general, primero se pierden los campos visuales
nasales y superiores. Casi siempre el ultimo remanente del campo visual
es un islote temporal. (15,481049,29)

El campo de la vision se puede estrechar de manera lenta en algunos

casos hasta 5° del punto de fijacion, dejando al paciente con buena vision
central pero sin vision periférica. Por lo tanto, la agudeza visual central no
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es un indice fidedigno del progreso de la enfermedad. No existe sustituto
para un estudio periodico cuidadoso del campo visual, tonometria por
aplanamiento y, lo méas importante, la visualizacion oftalmoscoépica de las
papilas Opticas. (2:3.1029)

f) Métodos Nuevos de Diagnostico:

Tomografia Optica Lineal Coherente (TOLC)
Topografia Laser de Barrido (Confocal)
Electroretinograma Multifocal (ERG)

Respuesta Visual Evocada (VER)

Pruebas funcionales mas modernas: FDT/SWAP

YV VVY

C. GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO ABIERTO O
GLAUCOMA CRONICO SIMPLE

Es la forma mas frecuente de glaucoma. En la mayoria de los casos
aparece en la edad media de la vida, o algo mas tarde. La evoluciéon suele
ser gradual, asintomatica y en general, muy lenta (afios) es generalmente
bilateral aunque no necesariamente simétrica. EIl angulo iridocorneal se
mantiene abierto en todo momento. (3,4,7,15,24,28,41,47,48,50,,52)

1. PREVALENCIA

El GPAA es la variedad mas comun de glaucoma primario. Representa
el 60-70% de glaucoma en el adulto; en paises occidentales, Europa y
América del Norte aparece en aproximadamente el 0.5% de la poblacion
adulta, aumentando drasticamente en el grupo de personas de mas de 70
anos. Aproximadamente 5-8% de las personas mayores de 40 afios
presentan hipertensiéon ocular sin dafio visual. (34,10,15,25,28,41,47,48,50,,52)

Otro estudio demuestra una prevalencia del glaucoma de angulo
abierto de 2.15%, esta prevalencia aumenta con la edad, de 0.9% en
personas de 43-54 afnos a 4.7% en personas mayores de 75 afos.
Prevalencias mas altas se encuentran en pacientes diabéticos, hipertensos,
miopes, cardidpatas, ancianos, parientes cercanos de pacientes con
glaucoma. (4,15,25)

Predomina en personas mayores de 50 afios pero también se puede
presentar en la tercera y cuarta década o en adolescentes con una fuerte
historia familiar de glaucoma. Existe una prevalencia de méas de 5% en
poblacién > de 65 afos. (2

La mayoria de estudios no indican predominancia de sexo. Este tipo
de glaucoma ocurre mas frecuentemente en negros que en blancos,
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produciéndoles dafios a mas temprana edad. Indios americanos vy
esquimales tienen baja prevalencia. En parientes cercanos de pacientes
con glaucoma es 15 veces mas frecuentes que en la poblacion general. (2854

En paises en desarrollo se estima que 2/3 de casos se deben a
Glaucoma de Angulo Abierto. (s4)

A la edad de 70 afos uno de cada 8 afro-americanos desarrolla la
enfermedad, comparado con uno de cada 50 blancos. 27)

2. FACTORES DE RIESGO Y ASOCIACIONES

a) Edad: EI GPAA es mas frecuente en ancianos; la mayoria de
los casos se presentan después de los 65 afios de edad. Es raro que el
diagnostico se realice antes de los 40 afios de edad. (2,3,10,38,47,49)

by Sexo: mas frecuente en el sexo femenino, segin algunos

estudios pero la mayoria opinan que no existe diferencia entre ambos.
(2,3,15,49,53)

c) Raza: EIlI GPAA es mas frecuente, se desarrolla a una edad
MAas precoz y es mas grave en individuos de raza negra que de raza blanca.
En los EE.UU., el GPAA es la primera causa de ceguera no reversible en
Negros. (3,10,49)

d) Historia familiar y herencia: el GPAA, con frecuencia, es
hereditario, probablemente en forma multifactorial. Se cree que el gen
responsable muestra una falta de penetrancia y una variacion en la
expresividad en algunas familias. (36,10

Un patron de herencia autosdOmica dominante se ha
documentado en varias familias y se ha identificado el gen (GLC1A),
localizado en el cromosoma 1 vy la region Q23-25, y el gen (GLC1B),
localizado en el cromosoma 2, los cuales estdn asociados con
aparecimiento de glaucoma juvenil. Los factores genéticos que influyen el
GPAA parecen ser mucho mas complejos. ElI GPAA que se inicia en la
madurez tiene mayor tendencia a la transmision autosomica recesiva, la
cual quiza sea poligénica (mas de un gen) y multifactorial (factores
ambientales y otros factores no genéticos pueden influir en las
manifestaciones fenotipicas). (1361011 L0S hijos de pacientes con GPAA
tienen una dinamica anormal del humor acuoso, comparado con los hijos
de padres sin GPAA. (394447

e) Factores sistémicos: el GPAA se ha relacionado con diabetes
mellitus, enfermedades tiroideas, trastornos endocrinos y vasculares. (5,10

Las alteraciones de los vasos pequefios en la diabetes hacen al
disco Optico mas susceptible al dato relacionado con la presion. Ademas
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se ha reportado que los pacientes con glaucoma tienen mayor prevalencia
de metabolismo anormal de glucosa que la poblacién general. Esta
asociacion entre diabetes y glaucoma no esta clara.

f) Enfermedad cardiovascular: se han reportado relaciones
entre presion arterial, PIO y el GPAA. La hipertension arterial puede tener
efectos microcirculatorios sobre el disco 6ptico que pueden producir un
aumento en la susceptibilidad de glaucoma. Estos factores pueden ser
importantes en el desarrollo de glaucoma donde la PIO esta en el rango
normal. (3,9,10)

g) La Miopia: se asocia con una incidencia aumentada de GPAA
y los ojos miopes son mas susceptibles a la lesion glaucomatosa. (3,10,16,49)

3. CLINICA

Por lo general, no se experimenta sintomas, aunque en algunos casos
puede haber cefaleas y dolor ocular. Con frecuencia el paciente no se da
cuenta de su enfermedad durante mucho tiempo y un dia, al taparse de
forma casual un ojo, descubre que ve mal por el otro, momento en el cual
la enfermedad esta ya, seguramente, avanzada. (1550,51)

La facilidad del flujo hacia fuera estd disminuida en el GPAA y
probablemente representa la anormalidad basica de la dinamica de humor
acuoso responsable del glaucoma.

El dafio a la cabeza del nervio 6ptico se manifiesta por aumento del
tamafo de la excavacion de la papila con la pérdida del anillo neural y
palidez del disco Optico. Los primeros sintomas de la pérdida del campo
visual son: Escotomas, contraccién del campo visual unilateral. (10,15,28,37,50)

4. DIAGNOSTICO

El diagnostico depende de tres signos objetivos fundamentales:
presion intraocular (PIO) elevada, aumento de la excavacion papilar y
defectos caracteristicos de los campos visuales. (15,41,50)

5. PIO elevada

La presion en esta forma de glaucoma no suele aparecer tan elevada
como en el glaucoma agudo, dando cifras entre 21 y 40 mmHg., aunque se
pueden alcanzar valores mas altos. En ocasiones, el primer cambio no es
un aumento, sino una exageracion de las variaciones normales a lo largo
del dia. En estos casos, al principio entre las elevaciones la tension puede
regresar a la normalidad, pero a medida que pasa el tiempo las variaciones
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se acentuan y el nivel normal de PIO ya no se alcanza. Por esto, en
pacientes con sospecha de glaucoma cronico simple es fundamental

practicar una curva de PIO, con toma de la misma varias veces al dia.
(3,5,10,15,16,41,49,50)

6. EXCAVACION DE LA PAPILA OPTICA

En condiciones normales existe en la papila 6ptica una pequefia
depresion redonda, centrada y palida, denominada copa o excavacion
fisioldgica. Con la lesion glaucomatosa del nervio tiene lugar una pérdida
de tejido nervioso y de los tejidos de soporte. Esta atrofia producira
alteraciones de la superficie (excavacion mas grande de lo normal) y del
color (palidez) de la papila. Cuando ha alcanzado su méaximo grado, la
excavacion glaucomatosa llega a los bordes de la papila y los vasos
retinianos que salen de la misma son rechazados hacia el lado nasal. En
principio debe considerarse sospechosa una excavacion papilar de mas de
0.3 de diametro respecto al del disco 6ptico. (5,15,41,48,50)

Algunas caracteristicas diferencian la excavacién glaucomatosa de la
gue aparece como malformacion congénita. En la primera es frecuente:

= Que las dimensiones sean diferentes en los dos ojos.
= Que sea mayor el diametro vertical que el horizontal.

Hay que sefialar la correlaciéon entre la deformidad papilar y los
hallazgos de los campos visuales, de tal modo que una alteracion en la
porcion inferior de la papila producira pérdida del campo visual superior, y
la de la porcion superior, pérdida del campo inferior. Sin embargo,
conviene recordar que pueden destruirse gran numero de fibras sin que en
el campo visual se aprecie ninguna alteracion.

En cuanto a la patogenia de la excavacién papilar glaucomatosa se
han invocado dos agentes principales: una presion ocular elevada y un
posible déficit circulatorio a nivel de la papila, bien secundario al aumento
de la PIO o a una alteracion primaria circulatorio o hematica. La influencia
del segundo factor se ha puesto de relieve por la frecuencia cada vez mayor
de glaucoma que evoluciona con tensiones completamente normales.

7. DETERMINACION DE LOS CAMPOS VISUALES

El campo visual es la porcion del espacio en la que se ven los objetos
simultaneamente, mientras la mirada esta fija en un ponto. Los campos
visuales se determinan por medio de la perimetria. (3,10,1541,49,50)
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Un signo temprano de afectacion es la aparicion de una o varias zonas
escotomatosas (zona del campo visual en las que no se ven los estimulos),
pequefias, cercanas a la mancha ciega (escotoma fisiolégico que

corresponde a la papila), en las zonas peri centrales del campo visual.
(5,47)

En una fase mas tardia, con frecuencia puede localizarse un area
escotomatosa externa, continuacion directa de la mancha ciega (escotoma
de Bjerrum) y que incorpora a los anteriores escotomas. El campo nasal
superior y, en ocasiones, el inferior tienden a mostrar defectos con borde
horizontal en la periferia caracteristicamente bien definidos, siendo
denominados escalon nasal de Ronne.

En fases finales, la concentracion general del campo es muy
importante y, finalmente, s6lo persiste un pequefio islote de vision en el
campo temporal, momento en el cual ya ha desaparecido la vision central.

Por lo que hay que investigar dos aspectos:

» EIl estudio oftalmoscopico de las alteraciones de la capa de fibras
nerviosas en torno a la papila.

» La medida de la superficie de la corona circular sonrosada que
rodea en el disco papilar a la excavacion.

Es por esta zona por la que pasan las fibras nerviosas y, evidentemente, es
su disminucién una muestra de su deterioro.

8. TRATAMIENTO

a) TRATAMIENTO MEDICO: Estéa indicado mientras sea capaz
de evitar la progresion del proceso. En otro caso, se recurrira a laser o a la
cirugia. (15,33,41,45 48,,50)

Los principales farmacos que se utilizan son:

i. Midticos. Parasimpaticomimético. EI mas utilizado es
la pilocarpina al 1 6 2%. Su accion favorece la evacuacion del humor
acuoso. Su accion se mantiene unas 6-8 horas, lo que obliga a 3-4
instalaciones/dia. (2,15

ii. Simpaticomiméticos. (Selectivos/No Selectivos) Se
utilizan la epinefrina y derivados, como la depivenil-epinefrina, que
aumenta la salida del acuoso y disminuye su formaciéon. A causa de su
efecto dilatador de pupila esta rigurosamente contraindicado en los casos
de angulo estrecho. Asimismo, no deben administrarse en la afaquia por
el peligro de maculopatia quistica. (2,15,47)
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iii. Betabloqueantes Adrenérgicos. Se utiliza el timilol
fundamentalmente, que es un betabloqueante no selectivo. Desciende la
PIO por disminuciéon de la produccién de humor acuoso. Su pauta de
administracion es cada 12 horas. Otros betabloqueantes de reciente
aparicion son: Levotulonol, betaxolol y carteolol.

Por accion del bloqueo B1 adrenérgico estan contraindicados en los
casos de bradicardia sinusal, bloqueo cardiaco de segundo o tercer grado e
insuficiencia cardiaca.

Debido al blogueo B2 adrenérgico esta contraindicado en pacientes
con asma u obstruccién pulmonar crénica grave. EIl betaxolol, al ser
betabloqueante cardioselectivo, es mas inocuo para los pacientes con
trastornos pulmonares. EI carteolol induce menos bradicardia que el
resto. (33)

vi. Inhibidores de la anhidrasa carbdnica. (Sistémicos y
Tépicos) Su mecanismo de accién consiste en inhibir esta enzima que
interviene en la produccién de humor acuoso reduciendo asi la PIO. (33

El mas utilizado es la acetazolamida. Su dosificacién es de 125-
250mg. cada 8 horas en adultos y 5-10mg./Kg. peso en nifios.

Entre inhibidores sistémicos de la anhidrasa carbdnica topicos se
encuentran la Dorzolamida, la Brinzolamida.

vii. Analogos de prostaglandinas. Actuan mejorando el
drenaje y facilitando la salida del humor acuoso por la red trabecular,
canal de Schlemm y los vasos epiesclerales. Tienen la ventaja de ser
hipotensores y pueden ser usados en pacientes cardiopatas o con
problemas bronco pulmonares. Entre los que se encuentran Latanoprost,
Travaprost, Unoprostona.

El Latanoprost aplicado una vez al dia, un analogo de las
prostaglandinas, es significativamente mas efectivo para reducir la PIO que
el timolol aplicado dos veces al dia. Reduce la PIO al mejorar el flujo
uveoescleral y por lo tanto es casi totalmente aditivo al usarse en
combinacion con supresores del humor acuoso como el timolol, el betagan
o el betoptic. Su aplicaciéon mantiene una reduccion consistente de la PIO
por 24 horas.

El Latanoprost produce un poco mas de hiperemia conjuntival que el
timolol, pero por otro lado es muy bien tolerado en términos de punzadas,
ardor y reacciones alérgicas contrario a los beta-bloqueadores no-
selectivos (timolol), no se ha demostrado que produzca efectos secundarios
sistematicos adversos.
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Causa dos efectos secundarios bastantes peculiares: oscurece el color
del ojo de los pacientes con iris café o verdes, pero no aquellos con iris
uniformemente azul o chocolate oscuro. Ademas, puede alargar.
Oscurecer y engrosar las pestafias en algunos pacientes. No se ha
demostrado que ningun de estos efectos secundarios sean dafinos, pero
pueden ser problemas cosméticos para pacientes en terapia unilateral. (s4s)

viii. Farmacos hiperosmaéticos. Son medicamentos que
deben utilizarse en casos de urgencia como las crisis agudas o el cierre
angular. Por via oral utilizarse el glicerol al 50% a dosis de 1-1.5¢./Kg. de
peso, y por via intravenosa el manitol al 20%.

iXx. Agentes Neuroprotectores. Actualmente se realizan
muchas investigaciones para encontrar estrategias terapéuticas alternas
para desarrollar agentes que puedan proteger de dafios al nervio éptico.
Estas incluyen medicamentos para bloquear los efectos potencialmente
toéxicos de agentes que son liberados después de una agresion al tejido
neuronal durante el proceso glaucomatoso y que pueden contribuir a
degeneracion neuronal subsecuente.

Otra técnica consistiria en la utilizacibn de agentes que
potencialmente bloquearan pasos en el proceso por medio del cual las
neuronas mueren por apoptosis. Uno de estos pasos es la neuroprotecciéon
para prevenir la degeneracion secundaria, o el dafio neuronal que ocurre
en las células ganglionares retinales adyacentes después del dafo
irreversible a sus vecinas. (s4s)

b) TRATAMIENTO QUIRURGICO

Se realiza con el fin de establecer un cortocircuito de las vias de flujo
de evacuacioén, que permita el drenaje del humor acuoso al exterior, fuera

del globo ocular. Se denominan generalmente operaciones filtrantes.
(15,26,28,41,48,50,51)

Anteriormente se han venido realizando diversas operaciones
filtrantes que no ofrecian al ojo suficiente protecciéon frente a las
infecciones, ya que la fistula escleral estaba soOlo protegida por la
conjuntiva. Entre estas técnicas se encuentra la operacion de Elliot (en la
gue la perforacion se practicaba con un trépano), la de Lagrange, la de
Scheie (en la que la fistula se realizaba con diatermia).

Actualmente la modalidad quirdrgica mas empleada es la
trabeculectomia, en la que se extirpa una porcion de limbo esclerocorneal
por debajo de un colgajo escleral previamente levantado, con lo que se
pretende establecer la comunicacion entre la camara anterior y el espacio
subconjuntival.
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En la iridencleisis subescleral, utilizada sobre todo en casos de
angulo estrecho, se intercala en la perforacién una lengleta de iris que
servira de mecha filtrante. (7,15,26,30)

La lesion progresiva es menos probable que aparezca después de la
trabeculectomia que después del tratamiento médico porque el valor de la
PIO, en general, es significativamente menor y las fluctuaciones son
menores después de la cirugia. ElI momento de la trabeculectomia
depende de la cantidad de pérdida visual, la rapidez del deterioro visual y
la expectativa de vida del paciente.

Diversos estudios han sefalado que el empleo de antimetabolitos
locales, como el fluorouracilo y la mitomicina, pueden mejorar la tasa de
éxito de la cirugia filtrante en los casos de mal prondstico. (s.4s)

Otros tipos de operaciones, no filtrantes, son la ciclodialisis, en la
gue se introduce una espatula a través de una incision escleral pasandola
entre la esclera y la coroides, hasta alcanzar la camara anterior, con el fin
de desinsertar el cuerpo ciliar y, por tanto, disminuir la formacién del
acuoso en el cuerpo ciliar ahora despegado y aumentar posiblemente el
escape transescleral del humor acuoso; y la ciclocrioterapia, en la que la
crioterapia es aplicada por fuera de la esclerética sobre el cuerpo ciliar,
con el fin de disminuir la producciéon de acuo0so. (15,30,45)

Las principales indicaciones de la cirugia son las siguientes:

i. Fracaso del tratamiento médico y de la trabeculoplastia con
laser.

ii. Falta de conveniencia del tratamiento con laser, por lo
siguiente:
» Escasa colaboracion del paciente.
» Imposibilidad de visualizar correctamente el trabeculum
debido a un angulo estrecho o a una opacificacién corneal.

iii. Los ojos con enfermedad avanzada en los que se precisa una
PIO muy baja pueden beneficiarse de la cirugia precoz antes
de iniciar la terapia con laser. (2651)

c) TRATAMIENTO LASER

La trabeculoplastia por laser consiste en practicar 50 6 100 impactos
(quemaduras) a nivel del trabéculum, para aumentar el drenado del humor
acuoso y disminuir la PIO. Estaria indicada como etapa previa a la
cirugia, que en algunos evita. Su resultado inicialmente favorable parece
ser que disminuye con el paso del tiempo. (841,50,51)
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Las siguientes son las principales indicaciones de este
procedimiento:

i Glaucoma incontrolado a pesar de maximo
tratamiento médico tolerado. Los pacientes menores de 55 afios deberian
ser considerados para tratamiento precoz con laser si la PIO no se controla
con medicacion, dos veces al dia, de betabloqueadores y/o dorzolamina,
porque es improbable que los midticos sean bien tolerados. EIl tratamiento
con laser también se emplea de forma particular en los pacientes ancianos
con glaucoma no controlado por si se puede diferir de forma indefinida la
trabeculectomia.

ii. Como tratamiento primario en pacientes que no
cumplen la prescripcion médica o que se espera que no lo hagan. Debido
a que la reduccion de la PIO con laser raramente es superior al 30%, los
ojos con PIO superior a 28 mmHg probablemente no se controlaran bien
so6lo con laser. 13,26

D. GLAUCOMA DE BAJA TENSION

Es aquel en el cual la PIO es anormal en presencia de papila
glaucomatosa y pérdida del campo visual. En estos pacientes el dafio
visual esta relacionado a la reducida habilidad del nervio 6ptico de
soportar la PIO o pequefas elevaciones de presion, esto es causado por
debilidad estructural de la lamina cribosa o dafio en la perfusién vascular
a la cabeza del nervio 6ptico. Estos pacientes frecuentemente dan historia

de pérdidas considerables de sangre o episodio agudo de hipotension.
(3,9,10,15,19,23,28,35,49)

E. GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO ESTRECHO

Es una alteracion en la que la elevacién de la PIO se produce como
resultado de la obstruccién del drenado del humor acuoso por el cierre
parcial o completo del angulo por el iris periférico. Al contrario del GPAA,
el diagnostico depende en gran medida de la exploracion del segmento
anterior y de una gonioscopia cuidadosa. La presencia de una cabeza del
nervio o6ptico normal y la ausencia de pérdida del campo visual no excluye
el diagnostico de GPAC. La enfermedad aparece en ojos predispuestos
anatomicamente y con frecuencia es bilateral, aunque la presentacion de
la forma aguda suele ser asimétrica.

Segun el mecanismo del cierre del angulo, las dos formas de GPAC
son: bloqueo pupilar y el sindrome de iris plateau, que es muy poco
frecuente. (10,28,35,41,45,48,50)
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1. PREVALENCIA

Representa aproximadamente el 12% de los glaucomas primarios del
RU. En Asia y en el Lejano Oriente, la prevalencia del GPAC puede
superar a la del GPAA. La incidencia del glaucoma de angulo cerrado es
de 0.08% a 0.17% entre caucasicos mayores de 40 afos, existe una
relaciéon de 1:4 entre glaucoma de angulo cerrado y glaucoma de angulo
abierto.

Algunos estudios demuestran que en blancos el glaucoma de angulo
cerrado es 3 veces mas frecuente en mujeres que en hombres, en personas
de raza negra la frecuencia segun sexo es igual.

El glaucoma de angulo cerrado es mas comun que el de angulo
abierto en Japoneses, Esquimales y poblacion del Pacifico. (11,15,17,25,28, 52 54,55)

2. FACTORES DE RIESGO

a) Edad: laedad media de presentacion es alrededor de los 60
afos y la prevalencia aumenta después.

b) Sexo : las mujeres estan afectadas con mayor frecuencia
gue los varones 4:1.

c) Raza : En los individuos de raza blanca se presenta
alrededor del 6% de todos los glaucomas y afecta aproximadamente a 1 de
cada 1,000 individuos arriba de los 40 afios de edad. ElI GPAC es mas
frecuente en individuos procedentes del sudeste de Asia , China y entre los
esquimales, pero es infrecuente en individuos de raza negra.

d) Historia familiar: debido a que los rasgos anatomicos
oculares son heredados, incluyendo la profundidad del segmento anterior
y la configuracién del iris, los familiares de primer grado tienen un riesgo
aumentado. (2,315,28,35,41,50)

3. CLINICA

Se pueden distinguir en el curso de esta enfermedad distintos
estadios.
a) Preglaucoma

La PIO y el drenaje del acuoso son normales, pero existe un angulo

iridocorneal estrecho, que supone un peligro potencial. Durante este
periodo no hay sintomas.
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b) Ataques Prodrémicos

Durante estos episodios se produce un cierre transitorio del angulo
de drenaje y, por tanto, elevacion de la PIO. Estos ataques pueden ser
desencadenados por una serie de factores (trabajo excesivo, ansiedad y, en
especial, circunstancias que producen dilatacion pupilar, como es la
oscuridad); en general la PIO vuelve a la normalidad espontaneamente. El
paciente puede describir cierta nubosidad visual, aparicion subjetiva de
halos coloreados rodeando las luces y dolor de cabeza ocasional.

c) Ataque agudo de glaucoma por cierre angular

Puede presentarse precedido de ataques intermitentes o bien
aparecer de forma brusca en un enfermo que previamente no habia tenido
ninguna sintomatologia. Representa una verdadera urgencia
oftalmoldgica. Si no se diagnostica y se trata con prontitud, puede
producirse un dafio ocular progresivo y permanente en pocas horas o dias.

Presenta una clinica caracteristica. Se inicia subitamente con dolor
intenso en la zona de distribucion del V par craneal. Al cuadro se asocian
sintomas vegetativos, como sudoracion profusa, nauseas y vomitos, lo cual
puede llevar a error al médico no especialista, interpretando de forma
adecuada esta clinica. El examen puede demostrar cierto edema palpebral
y conjuntival, estando esta ultima membrana intensamente congestionada
y de color rojo oscuro. La hiperemia de los vasos periqueraticos ciliares es
intensa. Se produce edema del epitelio corneal debido al aumento de la
PIO, dando lugar a la vision de halos coloreados alrededor de las luces por
parte del enfermo. Este edema puede ser detectado utilizando una
linterna y observando una nubosidad corneal al reflejarse la luz. La
camara anterior es muy estrecha y la pupila, por lo general, esta
moderadamente dilatada y deformada, no reaccionando a la luz. (4548

La PIO medida por tonometria, se encuentra por encima de los
40mm. Hg., generalmente, y en la tonometria digital se comprueba una
dureza pétrea del globo. La gonioscopia (técnica de visualizaciéon del
angulo iridocorneal) durante un ataque agudo demuestra un contacto
iridocorneal periférico que cierra el angulo de la caAmara anterior. (41

Cada ataque agudo puede dejar como consecuencia considerable
disminucién de la agudeza visual, y, asimismo, los ataques repetidos
tienden a producir adhesion permanente de la raiz del iris a la porciéon
periférica de la cornea, dando lugar a sinequias periféricas anteriores. Si
estas adherencias resultan suficientemente extensas, la PIO persistira de
forma permanente por encima de lo normal, incluso entre los ataques,
llegando a una fase de glaucoma congestivo cronico.
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Antes de un ataque agudo los campos visuales son normales,
mientras que después de cada ataque se reducen concéntricamente,
apareciendo al mismo tiempo excavaciOn patoldgica progresiva de la
papila. Finalmente, si el proceso no se detiene, se llega al glaucoma
absoluto con pérdida total de la percepciéon de la luz.

4. TRATAMIENTO

a) TRATAMIENTO MEDICO
Incluye varias medidas:

i. Tratamiento Sintomatico. Del dolor y del cuadro de
nauseas y vomitos.

ii. Inhibicion de la produccion de humor acuoso. Se
utilizan los inhibidores de la anhidrasa carbdnica, siendo el mas
importante en la actualidad la acetazolamida, que puede utilizarse tanto
por via oral como intramuscular o intravenosa.

iii. Apertura del angulo iridocorneal. Para ello se recurre a
los farmacos colinérgicos, como la pilocarpina. Se utiliza en
concentraciones del 1 al 4%.

iv. Disminucion del volumen hidrico intraocular. Se
recurre a los agentes osmoéticos que, creando una hipertonicidad hematica,
disminuyen el contenido acuoso del ojo. De los osmohipotensores
actualmente utilizados destacan:

» Manitol: administrable Unicamente por via intravenosa, en
solucién al 20%, una dosis de 1 a 2 gr./Kg. de peso.

» Urea: por via intravenosa en solucién al 30% a la misma
dosis que el anterior. Es mas toxico.

> Glicerol: se utiliza por via oral, en soluciones al 50%, a razéon
de 1.5 gr./Kg. de peso. Contraindicado en diabéticos.

**E| tratamiento médico debe utilizarse solamente para vencer
el ataque agudo y preparar el ojo para la cirugia. (15,28,41,45,48,50)

b) TRATAMIENTO LASER

Tratamiento actual de eleccion. La iridotomia periférica
con laser es para restablecer la comunicacién entre las camaras anterior y
posterior realizando una abertura del iris periférico. (1528505155
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¢) TRATAMIENTO QUIRURGICO

En las formas no crénicas es suficiente con la iridectomia
periférica, que debe realizarse una vez que el ataque ha cedido, y que
consiste en la realizacion de un pequefo orificio en la periferia del iris, que
establece una comunicacién entre las camaras anterior y posterior, con el
cual se evita el acdmulo de humor acuoso en la camara posterior que
originaba el abombamiento del iris y su aplicacion sobre el trabéculum
produciendo el bloqueo del 4ngulo. La intervencion es de urgencia cuando
el cuadro no cede con tratamiento médico.

En los casos en los que se han producido sinequias
permanentes del iris periférico a la cérnea, la iridectomia periférica aliviara
el bloqueo pupilar, pero no restaurara la PIO normal, debido al cierre
cronico residual del angulo. En estos casos se podra realizar un método
quirdrgico de filtracion.

La iridectomia periférica profilactica debe realizarse en el
ojo contralateral asintomatico varios dias después de la operacion del
primero. (15,28,30,41,45,48,50,51)

F. GLAUCOMAS SECUNDARIOS

Al aumento de la PIO que se presenta como manifestacion de una
enfermedad ocular se denomina glaucoma secundario. Se pueden
distinguir los siguientes tipos fundamentales: (15,28,35,41,50)

1. GLAUCOMAS SECUNDARIOS A CAMBIOS DEL
CRISTALINO (Facogénicos)

a) Luxacion del Cristalino (traumatica)

El cristalino se puede luxar hacia delante y provocar entonces un
blogueo a nivel pupilar, o bien puede ocasionar un empuje intenso del iris
contra la malla trabecular, bloqueando el angulo de drenaje, o bien puede
pasar directamente a la camara anterior, produciendo un bloqueo. El
glaucoma secundario es una complicacién frecuente, también, de la
luxacién posterior del cristalino, pero de explicacion dudosa
(probablemente similar al facolitico). A menudo, se produce por reseccion
del angulo o dafio trabecular que ocurrié en el momento del traumatismo.
En otros casos el bloqueo pupilar se presenta cuando una cufa del vitreo
rodea al cristalino luxado y obstruye al orificio pupilar. (15,4548
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b) Intumescencia del Cristalino

Si se hace tumefacto en el desarrollo rapido de una catarata por
absorcién de gran cantidad de liquido, aumentara su tamafio y entonces

puede producir un blogueo pupilar o una oclusién del angulo iridocorneal.
(41,49)

c) Glaucoma facolitico

A partir de una catarata hipermadura puede presentarse un
glaucoma de angulo abierto, debido muy probablemente a la obstrucciéon
mecanica directa de las vias de flujo de salida por las proteinas liberadas
que rezuman de la catarata. EIl tratamiento consistird en la extraccion
urgente del cristalino. (15,41,45,49,50)

d) Sindrome de pseudoexfoliacion del cristalino

La clinica consiste en la presencia de un material grisaceo en el limite
pupilar, en la cara anterior del cristalino y en la cara posterior del iris,
asociado frecuentemente con la produccion de un glaucoma. Este material
se piensa que puede proceder de las membranas basales de muchas zonas
oculares. La extracciéon del cristalino no tiene efecto sobre el glaucoma.
Los agentes miéticos, el timolol y la adrenalina son moderadamente
eficaces, pero puede ser necesaria la trabeculoplastia con laser o una
operacion filtrante. (1541,42,50)

2. GLAUCOMA CONSECUTIVO A LA CIRUGIA
a) De la catarata

A menudo se trata de un glaucoma primario que paso inadvertido
antes de la cirugia. En otras ocasiones puede desarrollarse un glaucoma
secundario cuando se forman sinequias en el angulo iridocorneal (por
aplanamiento prolongado de la camara anterior, hemorragias, procesos
inflamatorios), cuando la cAmara anterior se encuentra llena de vitreo o de
masas cristalinianas y, finalmente, cuando el vitreo queda incarcerado en
la pupila. (s,15,50551)

b) Glaucoma Maligno

Esta forma de glaucoma se describié inicialmente como complicacion
de la cirugia del glaucoma de &ngulo cerrado; posteriormente se
observaron casos en la cirugia de la catarata y, finalmente, otros que
aparecian sin cirugia previa, después de la aplicacion de midticos o
espontaneamente.
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Se origina por la congestién y proyeccion hacia delante de los procesos
ciliares que, en union del vitreo anterior, vendrian a bloguear el paso del
humor acuoso hacia la camara anterior, desviandolo hacia el espacio
retro-vitreo, lo que determinaria el aplanamiento de la camara anterior y
cierre del angulo, con la consiguiente hipertensiéon ocular. Su tratamiento
consiste en la aplicacion de midriaticos, osmohipotensores, inhibidores de
la anhidrasa carbodnica y corticoides. Si esto no tiene éxito hay que
recurrir a una cirugia especifica. (15,45,50)

3. GLAUCOMAS SECUNDARIOS TRAUMATICOS
a) Contusion directa del globo ocular

Podra producirse un glaucoma agudo consecuencia de la alteracion
directa de la malla trabecular, o deberse al depédsito de elementos
inflamatorios o hematicos en las vias de flujo de salida. (22,4850)

b) Glaucoma por recesioén o retracciéon del angulo

Puede presentarse desde unos meses a muchos afos después de la
agresion al ojo, y en el que existirda un angulo iridocorneal irregular, a
menudo cicatrizado, y con un retroceso andémalo del cuerpo ciliar. Sélo se
presenta si existe suficiente dafio en la red trabecular como para que
impida la salida del humor acuoso. Este glaucoma con frecuencia
responde al tratamiento del glaucoma de angulo abierto, aunque en
ocasiones se hace necesaria una intervencién de filtracion. (10,22,48,49)

c) Glaucoma croénico de células fantasmas

Puede observarse en los hifemas prolongados, pero con mayor
frecuencia en las hemorragias del vitreo, en las que las células sanguineas
pueden permanecer en este humor varios dias antes de pasar a la cAmara
anterior a través de una rotura de la hiloides anterior.

Estas células, que se hacen esféricas, de color caqui y poco flexibles,
pueden alojarse en la trabéculum y causar su obstruccién. EIl tratamiento
inicial debe ser médico. Si es necesaria la cirugia, el procedimiento de
elecciéon sera el lavado de la camara anterior, requiriéndose raramente la
vitrectomia. (s,15,45,50)

d) Quemaduras Quimicas
Después de una gquemadura quimica puede desarrollarse un

glaucoma de mal prondéstico al formarse cicatrices en la region del limbo
corneal. (234s)
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e) Heridas corneales o limbicas con hernia de iris

Las laceraciones de la porcion anterior del ojo o las contusiones que
producen rotura anterior del mismo se cierran en forma espontanea por el
prolapso de tejido uveal hacia la herida. Esto por lo general produce
pérdida de la camara anterior y cierre del angulo de aquélla por adherencia
del iris a la cOrnea.

En ocasiones, el prolapso del tejido uveal hacia la herida sella el
defecto y sostiene la camara anterior. El objetivo primordial del
tratamiento es formar de nuevo la cdmara anterior para evitar las
sinequias anteriores periféricas permanentes. La excision del tejido uveal
prolapsado, el cierre bien ajustado de la herida y la inyeccién de solucién
salina en la camara anterior, son de gran importancia. (35.4850)

4. GLAUCOMA SECUNDARIO A CAMBIOS EN LA UVEA
a) Uveitis anterior aguda

Mientras que una iridociclitis aguda tiene, habitualmente, una PIO
baja o0 normal, algunos de estos pacientes pueden desarrollar un glaucoma
secundario. (5,15,41)

Los mecanismos fisiopatoldgicos pueden ser:

i. Formacién de sinequias posteriores entre iris y cristalino
con bloqueo pupilar, con lo que al acumularse el humor acuoso en camara
posterior, detras del iris, esté se abomba blogueando el angulo camerular.
Es el llamado iris de tomate.

ii. Formaciéon de sinequias anteriores a causa de la
inflamacion.

iii. ENn caso de un proceso de comienzo reciente, la causa
principal puede radicar en un aumento de la viscosidad del humor acuoso
y obstruccion del trabéculum o por proteinas liberadas.

El tratamiento es fundamentalmente médico y, si éste fracasa, el

quirdrgico. En los casos de blogueo pupilar, la iridectomia periférica
mejora la situacion.
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b) Crisis glaucomatocicliticas o sindrome de Posner-
Schlossmann

Caracterizado por una etiologia desconocida, generalmente
unilateral, recurrente, con signos minimos de inflamacion en camara
anterior, marcada elevacién de la PIO y angulo abierto. EIl tratamiento
consiste en inhibidores de la anhidrasa carbonica y esteroides topicos. ¢s50)

c) Sindrome iridocorneoendotelial, sindrome de Chandler,
sindrome de Cogan-Reese

La atrofia lenta y progresiva del tejido del iris es una alteracion rara
de causa desconocida que casi siempre se asocia con glaucoma. Se
forman sinequias anteriores y los elementos del iris que degeneraron
bloguean la trabécula, produciendo un glaucoma de muy dificil control
médico o quirdrgico. Aparece degeneracion endotelial con edema de la
coérnea a presiones intraoculares relativamente bajas. La afectacion es
casi siempre unilateral.

d) Ciclitis heterocrémica de Futchs

Caracterizado por una uveitis anterior crénica en un ojo tranquilo,
con heterocromia del iris, catarata (en el 80% de los casos) y glaucoma
ocasional. EI tratamiento es similar al del glaucoma primario de angulo
abierto. @s)

e) Tumor Uveal

Los melanomas de crecimiento rapido pueden causar aumento de la
PIO por aumento de volumen, intrusion del angulo de filtracion o por
bloqueo de las venas vorticosas. Esta indicada la enucleacion. (15,4850

f) Glaucoma iatrogénico

Destaca fundamentalmente el glaucoma secundario al uso de
corticoides. Los corticoides administrados por via local o general pueden
provocar glaucoma de angulo abierto. Este glaucoma es casi siempre
reversible si se diagnostica pronto y se suspende el tratamiento esteroideo.
Hay que recordar este peligro sobre todo al usar corticoides locales como
anti-inflamatorios.

Hay que destacar, la posibilidad que tienen los midriaticos, como la

atropina, de provocar un atague agudo de glaucoma en aquellos ojos con
angulo iridocorneal estrecho. (150)
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5. GLAUCOMAS DE ESTIRPE VASCULAR

a) Glaucoma Neovascular

Es el nombre que agrupa a afecciones de etiologia distinta, en las
gue se observa neoformacién de vasos en el iris (rubeosis iris) y en la
retina, hemorragias intravitreas y glaucoma. (1541,45,50)

Sus causas fundamentales son: obstruccién de la vena central de la
retina, diabetes, y menos frecuentemente fibroplasia retrolental,
iridociclitis crénica, o desprendimiento de retina antiguo.

Estas afecciones tienen en comun la presencia de una hipoxia
tisular retiniana, que da lugar a neovascularizacion. A nivel de la
superficie anterior del iris crecen pequefos vasos, asi como hacia el angulo
de la camara anterior interfiriendo la salida normal del acuoso, dando
lugar a sinequias del angulo iridocorneal. (15,45

En cuanto al tratamiento, se realizara panfotocoagulacion retiniana
con laser o crioterapia retiniana si hay opacidad de medios. Una vez que
existen sinequias a nivel del angulo de la camara anterior se realizara una
trabeculectomia junto con la utilizacibn de antimetabolitos como el
fluoracilo o la mitomicina. Glaucoma secundario a presiéon venosa
epiescleral aumentada. (41,50

Las alteraciones vasculares intracraneales, como las encontradas en
pacientes con fistula del seno cavernoso y cortocircuitos durales y en
enfermos con sindrome de Sturge-Weber, pueden producir una elevaciéon
de la presion venosa, que se retrotransmite al ojo y produce un glaucoma.
Generalmente el paciente con fistula caroétido-cavernosa presenta una
exoftalmia pulsatil monocular, los vasos epiesclerales son prominentes y
puede escucharse un ruido tipico al auscultar la drbita involucrada. (15,49
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VI. MATERIAL Y METODO DE ESTUDIO

TIPO DE ESTUDIO

Estudio descriptivo retrolectivo.

Material de Estudio

Expedientes clinicos de pacientes mayores de 15 afios que consultan a
la Clinica de Glaucoma del Hospital Roosevelt durante el periodo de 1,983 —
2,001 con un minimo de dos consultas.

1. Objeto de estudio

Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes con
diagnostico de Glaucoma que asistieron a la clinica de Glaucoma del
departamento de Oftalmologia del Hospital Roosevelt, durante el
periodo comprendido de 1,983 - 2,001.

2. Poblacién de Estudio

La poblacién para el presente estudio esta representada por todos
los expedientes clinicos de pacientes > 15 afios atendidos en la clinica
de Glaucoma del Hospital Roosevelt con impresion clinica de
Glaucoma, durante el periodo comprendido de 1983 — 2001.

3. Criterios de Inclusion y Exclusion

a) Inclusion :

i. Se incluyen en el presente estudio los expedientes de
pacientes de ambos sexos que consultaron la clinica de
glaucoma.

ii. Expedientes de pacientes > de 15 afios.

iii. Expedientes de pacientes con 2 consultas como minimo.
iv. Estar comprendido entre el periodo de 1,983 - 2,001.

b) Exclusién :
i. Expedientes Incompletos.
ii. Expedientes con letra ilegible.
iii. Expedientes de pacientes < de 15 afios.
iv. Expedientes de pacientes con Unica consulta.
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4. Medicion de Variables

Variables Definicion Definicion Escala de Unidad de
Teodrica Operacional Medida Medicién
EDAD Tiempo Edad que aparece
transcurrido en el registro Numeérica Afios
desde el | clinico.
nacimiento
hasta la
consulta.
Condicion Se tomara como
SEXO anatomica y|aparece en el Nominal Masculino,
fisiologica que |registro clinico, Femenino.
distingue al{como hombre o
hombre de Ila|mujer.
mujer.
ANTECEDENTES | Historia familiar | Se buscara en el
FAMILIARES DE | de glaucoma. |registro clinico. Nominal Si, No.
GLAUCOMA
ANTECEDENTES | Historia de |Se buscara en el
PERSONALES | padecer alguna | registro clinico. Nominal Si, No.
SISTEMICOS enfermedad
personal.
TIPOS DE | Enfermedad que | Segun sea Angulo Abierto
GLAUCOMA consiste en la|clasificado por el Primario
elevacion de la|clinico al momento
presion  ocular|de la evaluacion, Angulo Cerrado
clasificada mediante, Nominal | nmario
segun su origen, | Gonioscopia, Secundario
causa o|fondo de ojo,
mecanismo tonometria y Absoluto
campo visual.
Combinado

Tensién Normal

Absoluto
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Definicion Definicion Escala de Unidad de
Variables Tedrica Operacional Medida Medicién
AGUDEZA Determinacién | Obtenida del Disminuida:
VISUAL de la capacidad |registro del clinico
visual del| mediante el uso *20/40 a
individuo en|de la carta de 20/70 Pies
términos de | Snellen al *20/80 a
distinguir iconos |momento de la| Numeérica |20/200 Pies
representados | evaluacion y * Menor de
en la carta de|registrada 20/200 Pies
Snellen a | mediante rangos:
diferentes pies|* 20/20 a 20/30
de distancia. Pies Normal:
* 20/40 a 20/70
Pies *20/20 a
*20/80 a 20/200 20/30 Pies
Pies
* Menor de
20/200 Pies
PRESION Medida en|Se buscara en el
INTRA mmHg que | registro clinico el
OCULAR puede valor de la presion
determinarse intraocular, Numérica MmHg.
por tonometria|medida por el
de indentacién o | clinico al momento
aplanacion. de la evaluacion
del paciente.
GONIOSCOPIA | Examen para|Se tomara como
observar el|aparece en el Angulo
angulo irido- | registro clinico. Nominal Abierto
corneal
mediante el uso Angulo
de un lente de Cerrado
contacto
especial. Angulo
Estrecho
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Variables Definicion Definicion Escala de Unidad de
Teodrica Operacional Medida Medicién
FONDO DE | Determinacion | Dato obtenido Por fundoscopia;
0JO de la excavacion | mediante Df‘;jecg’ég"?
y atrofia  del|fundoscopia Nominal Ejiansetfodgl
nervio optico |realizada por el disco)
secundario a|clinico, en base a
glaucoma. alteraciones de la Mod%?;Z?CEO6
excavacion, borde 0.8 didmetro del
neural y vascular, disco)
fibras nerviosas y
peripapilares, Defecto Severo
(> de 0.9 diametro
del disco)
Tratamiento  a|Se buscara en el
TRATAMIENTO base qle _dro_gas regis_tro clinico los
MEDICO para disminuir la m_e_dlcamentos Nominal Si. No.
PIO en | utilizados para
glaucoma. disminuir la PIO.
TRATAMIENTO |Tratamiento de|Se buscara en el
LASER la malla | registro clinico, si Nominal Si, No.
trabecular con | el paciente recibio
energia laser | tratamiento laser.
por medio de la
trabeculoplastia
laser y la
iridectomia.
TRATAMIENTO | Tratamiento con|Se buscara en el
QUIRURGICO |cirugia para | registro clinico, si
glaucoma el paciente recibio Nominal Si, No.
mediante tratamiento
trabeculectomia, | quirdrgico.
o] cirugia
combinada.
PRONOSTICO |Prediccién de lo|Se buscara en el
futuro. Juicio | registro clinico,
del medico | Agudeza  Visual, Bueno,
acerca de una Eg%%ﬁ;ﬁﬁ;;i Nominal Regular,
enfermedad. dltima consulta y se Malo.
hard un prondstico
segun la evolucion
del paciente.
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5. INSTRUMENTO DE RECOLECCION

Boleta de recoleccion de datos (ver anexo 1).

6. EJECUCION DE LA INVESTIGACION

El estudio se realiz6 con los registros clinicos obtenidos de los
archivos de la clinica de glaucoma del Hospital Roosevelt; los cuales
ascienden a un total de 5,389. De los cuales se revisaron 4,483 que
se encuentran comprendidos durante el periodo de 1983 al 2001,
tomando para el estudio 1,111 expedientes que cumplian con los
criterios de inclusion. Excluyendo todos aquellos expedientes de
pacientes menores de 15 afios, expedientes incompletos, con letra
ilegible, con menos de una consulta.

Para dar inicio a la investigacion se procedi6 a la elaboracién de
una boleta (Ver anexo 1), en donde se recopilaron los datos de edad,
sexo, tipo de glaucoma de dichos registros clinicos. Se dividieron los
grupos etéreos asi: de 15-29 afos, de 30-39 afos, de 40-49 afos y asi
sucesivamente en rangos de 10 hasta llegar a los 99 afos de edad.

Se procedi6 a tabular los datos de edad en los grupos ya
establecidos, el sexo y el tipo de glaucoma (Angulo abierto primario,
Cerrado primario, Secundario, Tension Normal, Absoluto,
Combinado). Obteniéndose luego los porcentajes de cada uno. Luego
se efectud el cuadro y grafica respectiva. Se determiné el tipo de
glaucoma mas frecuente, el sexo predominante de dicha enfermedad y
el grupo etareo con mayor incidencia, correlacionandose todos los
datos entre si. También se describieron los antecedentes tanto
personales como familiares de pacientes con diagnostico de glaucoma,
con sus respectivos porcentajes.

Obteniendo asi las conclusiones finales del estudio, se dieron las

recomendaciones pertinentes, luego de haber analizado todos los
datos y comparado con lo referido por la literatura.
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7. PRESENTACION DE LOS RESULTADOS Y TIPO DE
TRATAMIENTO ESTADISTICO

Una vez obtenida la informacion requerida en la boleta, se
procederda a la tabulacion de la misma y se elaborardan cuadros
estadisticos, haciendo un analisis general en forma descriptiva de
acuerdo a la frecuencia y porcentaje de cada variable incluida en el
estudio, esto con la ayuda del programa Epi Info.

RECURSOS

1. Materiales Fisicos:

>

Y V VY

Y

YVVVYVYVYY

Archivo del departamento de Oftalmologia, Unidad de
Glaucoma Hospital Roosevelt.

Papeleta de Recoleccion de Datos.

Biblioteca del Hospital Roosevelt.

Biblioteca del departamento de Oftalmologia del Hospital
Roosevelt.

Instalaciones que ocupa el departamento de Oftalmologia en
el Hospital Roosevelt.

Revistas y libros.

Internet

Utiles de oficina.

Papel.

Computadora.

Impresora.

Insumos de computadora.

2. Humanos:

» Asesor y revisor, médicos egresados de la USAC.

>
>

Investigador.
Personal de la clinica de glaucoma del departamento de
Oftalmologia.
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VII.

PRESENTACION Y ANALISIS
DE RESULTADOS
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CUADRO No. 1
TIPOS DE GLAUCOMA
POR OJOS

De 1,111 pacientes {2,222 Ojos)
~ 2028 Ojos con Glaucoma

- 106 ptes. con sospecha de Glaucoma
- 731 ptes. con Glaucoma Bilateral

DIAGNOSTICO TOTAL %

TENSION NORMAL

147 7.3%
ANGULO ABIERTO PRIM.

1111 54.8%
ABSOLUTO

149 7.4%
ANGULO CERRADO PRIM.

356 17.6%
COMBINADO

43 2.1%
SECUNDARIO

220 10.9%
TOTAL DE 0JOS

2026 100.0%

TIPO DE GLAUCOMAMAS FRECUENTE DIAGNOSTICADO EN PACIENTES
QUECONSULTAN LACLINICADE GLAUCOMA DELHOSPITALROOSEVELT
DURANTEELPERIODODE 1983- 2001.

1111

1200
1000
=
o 800
ﬁ 600
(o]
& 400
7]
200
0
TIPOS DE GLAUCOMA
O TENSION NORMAL B ANGULO ABIERTO PRIM. 0 ABSOLUTO
O ANGULO CERRADO PRIM. B COMBINADO O SECUNDARIO
Ver. Pag. 54,1
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CUADRO No. 2

TIPO DE GLAUCOMA SEGUN GRUPOS ETAREOS

De 1,111 pacientes (2,222 Ojos) - 106 ptes. con sospecha de Glaucoma
- 2028 Ojos con Glaucoma
-126 Ojos sin Glaucoma

- 731 ptes. con Glaucoma Bilateral
- 274 ptes. con Glaucoma Unilateral

EDAD |[G.TN|GAAP|G.ABS|GACP|G.COMB |G.SEC SIN TOTAL| %
GLAUCOMA

15 - 29 1 10 0 5 2 11 19 48 4.3%
30 -39 0 14 0 6 0 16 2 38 3.4%
40 - 49 | 18 46 4 4 0 11 9 92 8.3%
50 - 59 | 22 [ 119 7 20 0 16 18 202 [ 18.2%
60 - 69 | 17 | 150 | 25 71 4 37 23 327 [29.4%
70 - 79 | 12 | 145 | 40 50 16 23 21 307 [27.6%
80 - 89 5 43 8 12 3 7 11 89 8.0%
90 - 99 0 0 0 2 3 0 3 8 0.7%
TOTAL 75 | 527 84 170 28 121 106 1111 | 100.0%

RELACION ENTRE LOS TIPOS DE GLAUCOMA Y GRUPOS ETAREOS DE
LOSPACIENTES TRATADOS EN EL DEPARTAMENTODE
OFTALMOLOGIADELHOSPITALROOSEVELT CON DIAGNOSTICO DE

GLAUCOMA DURANTELOS ANOS DE 1983-2001

160 -
140 A
120
=
° 100 -
o
m 80 -
-
& 60
m
§| 40
o 20 -
0 n
RANGOS DE EDAD
BG. TN @GAAP 0OG.ABS. OGACP ®G.COMB. @G SEC. ®SINGLAUCOMA
Ver, Pag. 54,2
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CUADRO No. 3
TIPO DE GLAUCOMA SEGUN SEXO
POR PACIENTES

SEXO No. Pacientes %
MASCUL INO 635 57 20
FEMENINO 476 142.8%
TOTAL 1111 100.0%

DISTRIBUCION POR SEXO,DE PACIENTES QUE CONSULTARON A
LA CLINICA DE GLAUCOMA DEL HOSPITAL ROOSEVELT,
DURANTEEL PERIODODE 1983 - 2001.
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'9%:'06 400
% 300

200
100
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Ver. Pag. 55,3




CUADRO No. 3.1
TIPOS DE GLAUCOMA Vrs. SEXO
POR 0OJOS

De 1,111 pacientes {2,222 Ojos)
- 2026 Ojos con Glaucoma
- 126 Ojos sin Glaucoma

- 106 ptes. con sospecha de Glaucoma
- 731 ptes. con Glaucoma Bilateral
- 274 ptes. con Glaucoma Unilateral

DIAGNOSTICO F % M % TOTAL %

G. TN 93 4.6% 54 2.7% 147 7.3%
GAAP 638 31.5% 473 23.3% 1111 54_.8%
G. ABS. 79 3.9% 70 3.5% 149 7.4%
GACP 236 11.6% 120 5.9% 356 17.6%
G. COMB. 24 1.2% 19 0.9% 43 2.1%
G. SEC. 97 4.8% 123 6.1% 220 10.9%
TOTAL DE 0JOS 1167 57.6% 859 42 4% 2026 100.0%

SOro 3Ia°onN

RELACION ENTRE LOS TIPOS DE GLAUCOMAY SEXO EN PACIENTES

TRATADOSEN EL DEPARTAMENTO DE OFTALMOLOGIA DELHOSPITAL
ROOSEVELT CON DIAGNOSTICO DE GLAUCOMA DURANTELOS ANOS

700
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400
300
200
100

DE 1983- 2001.
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G.ABS. GACP
TIPO DE GLAUCOMA

G. G. SEC.

COMB.

am

Ver.Pag. 553
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CUADRO No. 4
TIPOS DE GLAUCOMA SEGUN 0JO AFECTADO

De 1.111 pacientes (2,222 Ojos)
- 2026 Ojos con Glaucoma
- 126 Ojos sin Glaucoma

- 731 ptes. con Glaucoma Bilateral
- 274 ptes. con Glaucoma Unilateral

- 106 ptes. con sospecha de Glaucoma

DIAGNOSTICO 0J0 % 0J0 % TOTAL %
DERECHO 1ZQUIERDO
TENSION NORMAL 75 7.5% 72 7.1% 147 7.3%
ANGULO ABIERTO PRIM. 527 52.4% 584 57.2% 1111 54 .8%
ABSOLUTO 84 8.4% 65 6.4% 149 7.4%
ANGULO CERRADO PRIM. 170 16.9% 186 18.2% 356 17.6%
COMBINADO 28 2.8% 15 1.5% 43 2.1%
SECUNDARIO 121 12.0% 99 9.7% 220 10.9%
TOTAL DE 0JOS 1005 100.0% 1021 100.0% 2026 100%

RELACION ENTRE LOS TIPOS DE GLAUCOMA SEGUN OJO AFECTADO EN
LOS PACIENTES TRATADOS EN EL DEPARTAMENTO DE OFTALMOLOGIA
CON DIAGNOSTICO DE GLAUCOMA DURANTE LOS ANOS DE 1983 - 2001

600

500

400

o
L
L0

% 300

200
100

0JO DERECHO
TIPOS DE GLAUCOMA

0JO IZQUIERDO

@ TENSION NORMAL B8 ANGULO ABIERTO PRIM.

0O ANGULO CERRADO PRIM. B COMBINADO

0 ABSOLUTO

O SECUNDARIO

Yer. Pag. 55,4
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CUADRO No. 5
ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES
EN PACIENTES CON GLAUCOMA

ANT . % ANT . % ANT . % ANT. FAM. %
CARDIACOS HTA DM GLAUCOMA
N 14 1.3% | 219 | 19.7% | 132 | 11.9% 63 5.7%
NG 1097 98.7% | 892 | 80.3% | 979 | 88.1% 1048 94.3%
1111 |100.0%| 1111 |100.0%| 1111 |100.0%| 1111 |100.0%
TOTAL

FRECUENCIADE ANTECEDENTES FAMILIARESY PERSONALES EN
PACIENTES TRATADOS EN ELDEPARTAMENTO DE OF TALMOLOGIA DEL
HOSPITAL ROOSEVELT CON DIAGNOSTICO DE GLAUCOMA DURANTE
LOSANOS DE 1983- 2001
1200
1000
Py 800
Yol 600
o'sb&
400
200
0
asl ANT. ANT.HTA ANT.D M ANT.FAM.
CARDIACOS GLAUCOMA
BENO
ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES
Ver. Pag. 55,5

CUADRO No. 6
RELACION DE PRESION INTRA OCULAR(PIO)
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PRIMERA CONSULTA Vrs. ULTIMA CONSULTA

POR 0JOS
PT1O ]
lera. CONSULTA % ULT. CONSULTA %
0 - 4 4 0.2% 30 1.4%
5-09 25 1.1% 81 3.9%
10 - 14 537 24 5% 1117 54.0%
15 - 19 520 23.7% 624 30.1%
20 - 24 594 27 1% 122 5.9%
25 - 29 119 5.4% 23 1-1%
30 - 34 150 6.8% 35 1.7%
35 - 39 66 3.0% 7 0.3%
40 - 44 59 2.7% 12 0.6%
45 - 49 32 1.5% 2 0.1%
50 - 54 38 1.7% 11 0.5%
55 - 59 15 0.7% 0 0.0%
MAYOR DE 60 35 1.6% 6 0.3%
Total de 0jos 2194 100.0% 2070 100.0%

RELACIONDE PRESION INTRA OCULAR PRIMERA CONSULTA Vrs. ULTIMA
CONSULTAEN PACIENTES TRATADOS EN EL DEPARTAMENTO DE
OFTALMOLOGIA CONDIAGNOSTICODE GLAUCOMA DURANTE LOS ANOS DE

1983 - 2001

1200
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600

SOro 3a°oN
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Ver. Pag. 556

o1




CUADRO No. 7
RELACION DE GONIOSCOPIA
PRIMERA CONSULTA Vrs. ULTIMA CONSULTA

POR OJOS
GONI0OSCOPIA PRIMERA ULTIMA
CONSULTA CONSULTA
% %
ANGULO ABIERTO 1470 69.6% 1939 97 .4%
ANGULO CERRADO 168 8.0% 14 0.7%
ANGULO 473 22.4% 38 1.9%
ESTRECHO

TOTAL 2111 100.0% 1991 100.0%

SOro 34a 'oN

RELACION DE GONIOSCOPIA PRIMERA CONSULTA Vrs.ULTIMA
CONSULTAEN PACIENTES TRATADOSEN EL DEPARTAMENTO DE
OFTALMOLOGIAEN ELHOSPITAL ROOSEVELT CON DIAGNOSTICO

DE GLAUCOMADURANTE EL PERIODODE 1983- 2001.

2000

1500

1000

500

PRIMERA CONSULTA ULTIMA CONSULTA

OANGULO ABIERTO BANGULO CERRADO OANGULO ESTRECHO

Ver. Pag. 56,7
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CUADRO No. 8
RELACION DEL FONDO DE 0JO
PRIMERA CONSULTA Vrs. ULTIMA CONSULTA

POR OJOS

FONDO DE PRIMERA ULTIMA

0JO CONSULTA CONSULTA

% %

LEVE 1098 50.0% 883 41.2%
MODERADO 543 24.7% 598 27.9%
SEVERO 222 10.1% 524 24.5%

NO EVALUABLE 335 15.2% 137 6.4%

Total 2198 100.0% 2142 100.0%

RELACION DEL FONDO DE OJO PRIMERA CONSULTA Vis. ULTIMA
CONSULTAENPACIENTESQUE CONSULTAN ALA CLINICADE
GLAUCOMA DELHOSPITALROOSEVELT DURANTE LOS ANOS DE
1983- 2001
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Ver Pag. 56,8
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CUADRO No. 9
RELACION DE CAMPO VISUAL
PRIMERA CONSULTA Vrs. ULTIMA CONSULTA
POR OJOS

De 1,111 pacientes (2,222 Ojos)
- 2026 Ojos con Glaucoma
- 731 ptes. con Glaucoma Bilateral

- 83.8% Ojos Sin Campo Visual
- 16.2% Ojos Con Campo Visual

CAMPO VISUAL PRIMERA % ULTIMA % TOTAL %
CONSULTA CONSULTA
DEFECTO LEVE 130 6.0% 186 9.3%
316 7.6%
DEF. MODERADO 37 1.7% 184 9.2%
221 5.3%
DEF. SEVERO 4 0.2% 61 3.0%
65 1.6%
NO HAY 1950 90.5% 1538 76.6%
3488 83.8%
NORMAL 33 1.5% 39 1.9%
72 1.7%
Total 2154 100.0% 2008 100.0%
4162 | 100.0%

RELACION DE CAMPO VISUAL ENTRE PRIMERA Y ULTIMA CONSULTA EN
PACIENTES CON DIAGNOSTICO DE GLAUCOMA TRATADOS EN EL
DEPARTAMENTO DE OFTALMOLOGIA DEL HOSPITAL ROOSEVELT DURANTE EL

2000
1800
1600
1400
1200
1000
800
600
400
200
0

SOro 3aonN

PERIODO DE 1983 - 2001.

E

DEFECTO LBEVEF. MODERALCIEF. SEVERO  NO HAY

OPRIMERA CONSULTA
OULTIMA CONSULTA

NORMAL

DEFECTO DEL CAMPO VISUAL

CUADRO No. 10
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AGUDEZA VISUAL PRIMERA CONSULTA
Y ULTIMA CONSULTA

POR OJOS

CAMPO VISUAL PRIMERA % ULTIMA %
CONSULTA CONSULTA

20/20 A 20/30

731 33.9% 790 36.1%
20/40 A 20/70

247 11.5% 438 20.0%
20/80 A 20/200

117 5.4% 165 7.5%
MENOR DE 20/200

162 7.5% 410 18.7%
NO HAY

845 39.2% 156 7.1%
No Percibe Luz

55 2.5% 230 10.5%
TOTAL DE OJOS 2157 66.1% 2189 63.9%

RELACION ENTRE EL AGUDEZA VISUAL PRIMERA CONSULTA Y ULTIMA
CONSULTA DE LOS PACIENTES QUE CONSULTAN EN LA CLINICA DE
GLAUCOMA DEL HOSPITAL ROOSEVELT DURANTE EL PERIODE DE 1983 -

2001
900
800
> 700
° 600
m 500
o 400
5 300
200 B L N I B
100
0
2020A  2040A  20/80A MENOR  NO HAY No
20/30 2070 20/200  DE 20/200 Percibe
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AGUDEZA VISUAL

OPRIMERA CONSULTA

BULTIMA CONSULTA,

Ver. Pag. 57,10
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CUADRO No. 10.1
RELACION DE AGUDEZA VISUAL (AV)
PRIMERA CONSULTA Vrs. ULTIMA CONSULTA
POR OJOS

De 1,111 pacientes (2,222 Ojos)
- 2026 Ojos con Glaucoma
- 731 ptes. con Glaucoma Bilateral

- 39.2% Ojos sin AV lera. consulta.
- 7.1% Ojos sin AV ultima consulta.

AGUDEZA PRIMERA % ULTIMA % TOTAL
VISUAL CONSULTA CONSULTA
NORMAL 731 33.9% 790 36.1%
1521
DISMINUIDA 526 24.4% 1013 46.3%
1539
NPL 55 2.5% 230 10.5%
285
NO HAY 845 39.2% 156 7.1%
1001
Total 2157 100.0% 2189 100.0%
4346

RELACION ENTRE AGUDEZA VISUAL PRIMERACONSULTA Virs.
ULTIMA CONSULTA, EN PACIENTES QUE CONSULTARON LA
CLINICADE GLAUCOMADELHOSPITAL ROOSEVELT DURANTEEL
PERIODODE1,983- 2,001.
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CUADRO No. 11
TIPO DE TRATAMIENTO POR

OJO AFECTADO

De 1,111 pacientes (2,222 Ojos)
- 2026 Ojos con Glaucoma
- 126 Ojos sin Glaucoma

- 106 ptes. con sospecha de Glaucomg
- 731 ptes. con Glaucoma Bilateral
- 274 ptes. con Glaucoma unilateral

TIPO DE MEDICO % LASER % QUIRURGICO %
TRATAMIENTO
Sl 1920 95.0% 317 15.7% 137 9.3%
NO 100 5.0% 1705 84 .3% 1343 90.7%
Total 2020 100.0% 2022 100.0% 1480 100.0%

SOro 3a‘oN

DISTRIBUCION DE TRATAMIENTO BRINDADO A PACIENTES CON GLAUCOMA

TRATADOS EN EL DEPARTAMENTO OF TALMOLOGIA DEL HOSPITAL
ROOSEVELTDURANTE 1983 - 2001
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Ver. Pag. 57.11
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PRESENTACION Y ANALISIS DE RESULTADOS

En el presente estudio se incluyeron 4,483 expedientes clinicos
comprendidos durante el periodo de 1983 - 2001, de los cuales solo
1,111 expedientes de pacientes que consultaron a la clinica de glaucoma
del hospital Roosevelt, cumplieron con los criterios de inclusion. Se
descartaron los expedientes incompletos, con letra ilegible y expedientes de
Unica consulta los cuales ascienden a una cantidad de 3,372.

De los 1,111 expedientes (pacientes) se encontré que 106 se estaban
estudiando por sospecha de Glaucoma. De los 1,111 pacientes (2222
ojos), 2,026 ojos presentaron algun tipo de glaucoma; observando asi
mismo que de los 1,111 pacientes; 731 (66%) presentan dafio bilateral
(ambos ojos); y ademas se encontré que 196 ojos (8.8%) del total de ojos,
no presentaban ningun tipo de glaucoma..

1. El cuadro y la grafica No. 1 relaciona los tipos principales de
glaucoma observando que el tipo mas frecuente es el glaucoma de angulo
abierto primario representado en un 54.8% de los casos en estudio (1,111
ojos), seguido del Glaucoma de Angulo Cerrado con un 17.6% (356 ojos), el
Glaucoma Secundario en un 10.9% (220 ojos), Glaucoma Absoluto
7.4%.Glaucoma Tension Normal 7.3 y Glaucoma Combinado 2.1%. Lo cual se
relaciona con la literatura que indica que el glaucoma crénico simple es el
tipo de glaucoma mas comun a nivel mundial.

2. El cuadro y grafica No. 2 relaciona los diferentes tipos de
glaucoma, con respecto a grupos etéreos, observando que la edad mas
frecuente de pacientes con glaucoma es el rango de 50 - 79 afios
presentado en 836 pacientes lo cual representa un 75.2% de los casos en
estudio, se observa que la incidencia comienza a aumentar arriba de los
50 afnos y alcanza su pico en el rango de 60 - 69 afios (29.4%) dato similar
a los reportado en algunos estudios en donde el glaucoma de angulo
abierto primario es mas frecuente arriba de los 60 afios llegando a ser mas
alto entre los 75 - 80 afnos. (3,10

Luego va declinando en el rango de 80 - 89 afios (8%) y cae
drasticamente arriba de lo 90 afios con un 0.7%, esto debido
probablemente a que la mayoria de la poblacién no alcanza esta edad.

Observamos que los diferentes tipos de glaucoma diagnosticados son
mas frecuentes principalmente en edades de 60 - 79 afios en un 57%.
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3. El cuadro y grafica No.3-3.1 relaciona el sexo con cada tipo de
glaucoma, observando que el sexo femenino predomina en un 57.2% (635
pacientes), y el sexo masculino presenta 42.8% (476 pacientes) seguramente
se deba que en nuestra poblacién el grupo femenino es el que mas
consulta, observando ademas que el sexo femenino presenta mas
frecuentemente los siguientes tipos de glaucoma:

Glaucoma Angulo Abierto Primario 31.5%
Glaucoma Angulo Cerrado Primario 11.6%
Glaucoma Secundario 4.8%

Glaucoma Tensién Normal 4.6%
Glaucoma Absoluto 3.9%

Glaucoma combinado 1.2%
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El sexo masculino presenta mas frecuentemente los siguientes tipos
de Glaucoma:
Glaucoma Angulo Abierto Primario 54.8%
Glaucoma Angulo Cerrado Primario 17.6%
Glaucoma Secundario 10.9%
Glaucoma Absoluto 7.4%
Glaucoma Tensién Normal 7.3%
Glaucoma Combinado 2.1%
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En Norteamérica el GAAP no presenta predominancia de sexo y en el
presente estudio existe un predominio del sexo femenino con respecto al
masculino por un 14.8%.

4. El cuadro y grafica No. 4 representa los tipos de glaucoma segun
ojo afectado; observando que en el ojo derecho al igual que el izquierdo, el
Glaucoma de Angulo Abierto ocupa el primer lugar con un porcentaje
(52.4, 57.2 respectivamente), seguido del Glaucoma de Angulo Cerrado
(16.8% OD y 118.2% OS), luego el Glaucoma Secundario (12% OD y 9.7%
0S), el Glaucoma de Tension Normal (7.5% OD y 7.1% OS), el Glaucoma
Absoluto (8.4% OD y 6.4% OS) y por ultimo el Glaucoma Combinado (2.8%
ODy 1.5% OS).

5. El cuadro y gréafica No. 5 presenta los antecedentes familiares y
personales de pacientes con Glaucoma, observando pacientes con
antecedentes familiares de glaucoma en un 5.7%, esto probablemente se
debe a que la mayoria de los pacientes son de bajos recursos
socioeconémicos y por ignorancia no saben sus antecedentes familiares;
con respecto a los antecedentes cardiacos se encontré6 un 1.3% de
pacientes con esta patologia; los pacientes con Diabetes Mellitus presentan
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un 11.9 % segun la literatura existe alta prevalencia de GAAP en diabéticos
y los pacientes con Hipertension Arterial representan un 19.7%; en
algunos estudios revelan hasta un 35% de los pacientes con GAAP son
hipertensos; en nuestro medio es similar. (10,29)

6. El cuadro y gréafica No. 6 se refiere a la relacion de la Presion
Intraocular primera consulta vrs. dltima consulta observando en la
primera consulta, un predominio en los rangos de 10 - 19 mm Hg. con un
48.2%, seguido del rango de 20 - 29 mm Hg. con un 32.5%, luego va
decreciendo progresivamente.. En la Ultima consulta se observa la mejoria
del paciente en relacion a su presién intraocular ya que se encuentra en el
rango de 10 - 19 mm Hg. con un 84.1%, disminuyendo notablemente el
rango de 20 - 39 mm Hg.(7%) esto debido al tratamiento adecuado brindado
por parte del médico oftalmodlogo y al cumplimiento adecuado por parte del
paciente, cabe mencionar que si bien la PIO disminuyo, es decir se
controlo en el 84.1% de los casos, la excavacion del fondo de ojo prosiguié
su deterioro.

7. Cuadro y Grafica No. 7 representa la relacion de gonioscopia
entre primera y ultima consulta; observando en la primera consulta que el
angulo abierto es mas frecuente en un 69.6%, seguido del angulo estrecho
en un 22.4% y por ultimo angulo cerrado en un 8%. En la ultima consulta
observamos un aumento en el porcentaje de angulo abierto con respecto a
la primera consulta representando en un 27.8% (97.4%), el angulo estrecho
y cerrado representan Unicamente un 2.6%, esto evidencia una mejoria por
parte del paciente, aunque cabe menciona que la excavacién del nervio
Optico siguid su curso, pero gracias a la intervenciéon del tratamiento la
enfermedad se controlo en un porcentaje bastante aceptable, esto es
similar a lo reportado por la literatura, en la cual se reporta un predominio
de GAAP.

8. El cuadro y grafica No. 8 representa la evolucion de la excavacion
del nervio 6ptico en pacientes con glaucoma, entre primera y ultima
consulta, observando en la primera consulta que la mayoria de pacientes
(50%), presenta un defecto leve es decir relacién entre excavacion y atrofia
de nervio Optico menor de 0.5; un 24.7% presenta un defecto moderado
(0.6-0.8) y un 10.1% defecto severo (mayor de 0.9). En la ultima consulta se
observa la progresion de la excavacion ya que el defecto moderado y severo
representan un 52.4%, es decir aunque la PIO este controlada y en la
gonioscopia se observe un porcentaje mayor en el angulo abierto esto no se
relaciona con la progresiéon de la excavaciéon del nervio 6ptico porque esta
sigue su curso aunque disminuye la velocidad de su progreso, es decir se
ve controlado en cierta forma, cumpliendo con esto el objetivo del
tratamiento, alargarle el tiempo de vida util al ojo pero en un tiempo mas
prolongado.
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9. El cuadro y gréafica No. 9 representa la relacién del campo visual
entre primera y ultima consulta, observando en la primera consulta que la
mayoria de pacientes 90.5% no presentan campo visual, lo cual provoca
sesgo en su interpretacion, del 9.5 que presentaron campo visual
encontramos que el 6.1% presenta defecto leve, el 1.7% presenta defecto
moderado, el 0.2% presenta defecto severo y un 1.5% presenta campo
visual normal.

En la dltima consulta se observa que un 76.6% no presenta campo
visual, el restante 23.4% se representa por, defecto leve 9.3%, defecto
moderado 9.2%, defecto severo 3% y campo visual normal un 1.9%, estos
datos revelan que si bien es cierto un 15-25% presenta campo visual, este
campo visual se va deteriorando de la primera consulta con respecto a la
ultima, es decir va avanzando el dafio al nervio Optico, aunque este dafio
es mas lento.

10. EI cuadro y gréafica No. 10 representa la relacion entre la
agudeza visual entre la primera y la ultima consulta en donde se observa
gue en la primera consulta un 39.2% de los ojos examinados no contaban
con examen de agudeza visual y este en la ultima consulta disminuyé
notablemente, a un 7.1%, evidenciando de esta forma que el paciente
luego de su tratamiento meédico, laser o/y quirdrgico mejoro su agudeza
visual, aunque cabe mencionar que en este resultado se encuentra sesgo
ya que la mayoria de pacientes que consultaban tenian catarata, o se
aplicaban agentes mioticos lo que no facilitaba un examen adecuado de
agudeza visual. Ademas es notable ver que de los pacientes que si
contaban con examen de agudeza visual (61.8%) el 33.9% se encontraba
dentro de limites normales.

El cuadro y grafica No. 10.1 representa la relacion de agudeza visual
entre primera y ultima consulta, pero tomando rangos de Normal (20/20 a
20/30), Disminuida (20/40 a 20/70, 20/80 a 20/200, menor de 20/200), NPL
(no percibe luz) y No Hay; encontrando que en la primera consulta el 39.2%
no contaba con examen de agudeza visual, del restante 60.8%, el 33.9%
presentaba agudeza visual normal, un 24.4% presento agudeza visual
disminuida y un 2.5 no percibia luz.

11. EIl cuadro y gréafica No. 11 representa los diferentes tipos de
tratamiento brindado a pacientes con glaucoma en la primera consulta,
observando que el 95% de los pacientes recibié tratamiento médico,
seguido por tratamiento laser en un 15.7% y por ultimo tratamiento
quirdrgico en un 9.3%; estos datos concuerdan con lo descrito por la
literatura.
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VIIl. CONCLUSIONES

. El glaucoma mas frecuente diagnosticado en la clinica de Glaucoma
del Hospital Roosevelt es el Glaucoma de Angulo Abierto con 62.1%
(Glaucoma Angulo Abierto Primario y Glaucoma Tensién Normal),
porcentaje similar al reportado en literatura Norteamérica en la cual
reportan un 60 - 70 %. (3)

. El glaucoma de angulo abierto se presenta con una frecuencia de
54.8%; el glaucoma de angulo cerrado le sigue en frecuencia con un
17.6%; el glaucoma de secundario con un 10.9%, el glaucoma
absoluto en un 7.4%, el glaucoma de tension normal en un 7.3% y
por ultimo encontramos el glaucoma combinado con un 2.1%.
Datos muy similares a lo reportado por la literatura extranjera.

. El grupo etareo que reporta el mayor niamero de casos de pacientes
con glaucoma es el comprendido en el rango de 50 - 79 afos que
representa un 75.2% de los casos. Similar a lo que reporta la
literatura extranjera en la cual la frecuencia aumenta a partir de los
40 anos siendo mayor la frecuencia a los 70 afos. (17,25)

. La distribucion del glaucoma por sexo en el presente estudio
muestra una predominancia en mujeres con un 57.2%, siendo el
sexo masculino un 42.8%, datos que coinciden con lo reportado por
la literatura extranjera en la cual también se reporta una
predominancia del sexo femenino. (4)

. A pesar de que la mayoria de pacientes con glaucoma no saben con
exactitud sus antecedentes. Encontrando que el 5.7% presento
antecedentes familiares de glaucoma, el 11.9% de Diabetes
Mellitus, el 19.7% de Hipertension Arterial y un 1.3% con
antecedentes cardiacos, datos similares reportados en la literatura.

. La mayoria de pacientes 95% recibi6 tratamiento médico, igual a lo
descrito en la literatura.

. El  84.1% de los pacientes con glaucoma mejoraron su PIO
encontrandose entre rangos de 10-19 mmHg. pero se observa que el
dafio al nervio o6ptico siguidé su curso, presentando un 52.4%
defecto moderado y severo.

. En el presente estudio no fue factible sacar el pronéstico del
paciente, debido a la carencia de datos, no pudiendo establecer una
relacién entre variables, el prondéstico del paciente con glaucoma es
relativamente proporcional al tratamiento brindado vy al
cumplimiento adecuado del mismo.
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IX. RECOMENDACIONES

Hacer diagnostico temprano de esta enfermedad ocular ya que en
fases tardias evoluciona a ceguera.

Brindar a la poblacién de riesgo méas informacion acerca de esta
patologia y de esta manera poder proporcionar un tratamiento
oportuno y adecuado.

Realizar mas estudios acerca de esta patologia para tener mas
conocimiento de su comportamiento en nuestro pais.

Un buen seguimiento del paciente con sospecha de glaucoma y/o
factores de riesgo.

Realizar campo visual a todos los pacientes con diagnostico de
Glaucoma de Angulo Abierto Primario y a los que el clinico considero
apropiado realizar.

Efectuar campafas oftalmolégicas para la deteccion temprana de
glaucoma y de esta forma evitar la complicacién del glaucoma que es
la ceguera.

Instruir al paciente sobre la importancia de la administracion de sus
medicamentos en forma y tiempo adecuado, ya que la falta de
cumplimiento provoca un deterioro del paciente, evitando el control
de la PIO, y por ende una progresion avanzada de la excavacion del
nervio Optico, dando lugar a una disminucibn marcada de la
agudeza visual, y todo esto a un aparecimiento mas rapido de
ceguera.
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X.  RESUMEN

Estudio descriptivo observacional realizado en la clinica de glaucoma
del departamento de oftalmologia del hospital Roosevelt, utilizando el
archivo de dicha clinica en donde se revisaron los expedientes clinicos de
pacientes que han sido tratados durante el periodo de 1983 - 2001,
reuniendo un numero de 4,483 expedientes de pacientes con glaucoma, de
los cuales se tomaron 1,111 que cumplian con los criterios de inclusién,
excluyendo los expedientes clinicos incompletos y de pacientes que solo
consultaron en una ocasion, expedientes con letra ilegible, asi como

expedientes de pacientes menores de 15 afos.

Con el presente estudio se logro determinar que el glaucoma mas
frecuente es el glaucoma de angulo abierto primario con un 62.1% (Angulo

Abierto Primario y Tensién baja).

El grupo mas afectado fue el sexo femenino (57.2%) del total y

comprendido entre el rango de edad de 50 - 79 afos (75.2%)

El glaucoma no tiene cura, pero si puede controlarse con una
administracion adecuada de medicamentos y/o tratamientos. El 95% de
los pacientes recibié tratamiento medico, un 15.7% recibié tratamiento

Laser y un 9.3% tratamiento Quirurgico.
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XIl. ANEXOS
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DEPARTAMENTO DE OFTALMOLOGIA
CONSULTA EXTERNA

Registro médico

FICHA OFTALMOLOGICA

Fecha: Edad

Sexo:

Diagnostico:

Antecedentes personales: Cardiacos [ HTA O]

Antecedentes Familiares de Glaucoma: Si U No [

EXAMEN

AV: OD 0S: Con Correccion OD:

OS:

Retinoscopia: Emétrope Miope Hipermétrope

DM L]

Astigmatismo

OD

0S

P10

Angulo Abierto

Angulo Abierto

GONIOSCOPIA Angulo Cerrado Angulo Cerrado
Defecto Leve Defecto Leve
CAMPO VISUAL Defecto Moderado Defecto Moderado

Defecto Severo

Defecto Severo

OFTALMOSCOPIA

TRATAMIENTO:

Médico Laser

# Medicamentos: Medicamentos:

Cirugia
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FINAL:

Ultima Consulta:

AV : OD

OS:

Tiempo entre 12y Ultima consulta :

Con Correccion OD:

OS:

Retinoscopia: Emétrope

Miope

Hipermétrope

Astigmatismo

oD OS
PIO
Angulo  Abierto Angulo Abierto
GONIOSCOPIA Angulo Cerrado Angulo Cerrado

CAMPO VISUAL

Defecto Leve
Defecto Moderado
Defecto Severo

Defecto Leve
Defecto Moderado
Defecto Severo

OFTALMOSCOPIA

TRATAMIENTO ACTUAL.:

TRANSCURSO:
Cambios de Tratamiento:
o Se agregaron Medicamentos: Si No oD OS
Ambos
Hasta cuantos: Se controlo: Si
No
Cuales:
. Se realizé Laser: No oD oS

Ambos
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Cuantas veces:

No
Continuo con medicamentos: Si No
o Se realiz6 Cirugia: Si No
Ambos
Cuantas veces:
No

o Se agrego medicamentos luego de Cirugia:

Cuales:
No

Se controlo:

Se controlo:

Hasta cuantos:

Se controlo:



