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Glaucoma primario de éngulo abierto
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RESUMEN

El glaucoma primario de dngulo abierto se define como una
neuropatia éptica caracterizada por cambios de la papila y
deterioro de campo visual acompanada o no de hipertensién
ocular. Representa actualmente un problema de salud publica.
El GPAA es asintomético en su inicio y es de gran importancia
su tratamiento y diagndstico oportuno para evitar su progre-
sion y llegar a la ceguera. Los factores de riesgo son presién
intraocular elevada, edad avanzada, hipertension arterial sis-
témica, antecedentes heredofamiliares y miopia. El tratamien-
to del glaucoma consiste en tratamiento tépico y sistémico de
hipotensores y cirugfa.

Palabras clave: Glaucoma primario, dngulo abierto.

DEF,INICI(’)N DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO

El glaucoma primario de angulo abierto (GPAA), tam-
bién conocido como glaucoma crénico de dngulo
abierto, o glaucoma crénico simple puede definirse
como: neuropatia 6ptica caracterizada por cambios
de la papila y deterioro del campo visual acompanada
o no de hipertensién ocular.
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ABSTRACT

The primary open angle glaucoma is defined as an optic neuropathy
with changes in the optic cup and alterations in the visual fields
with or without high intraocular pressure. It represents an
important public health problem. The POAG normally is
asymptomatic and the early diagnose and treatment is very
important to avoid the progression and possible blindness. The
risk factors are: high intraocular pressure, advanced age, high
blood hypertension, familiar factors and myopia. The treatment
of the POAG basically consist in topical and systemic treatment
of ocular hypothensors and surgery.

Key words: Primary glaucoma, open angle.

CUADRO CLINICO

En general, el glaucoma primario de angulo abierto es
un padecimiento asintomatico. Losincrementos abrup-
tos o considerables de la presién intraocular (PIO)
cursan con sintomas como la disminucion de la vision,
el dolor o incomodidad ocular, percepcién de halos de
colores alrededor de las fuentes de luz fendmeno
causado por edema corneal secundario a la alza de
presién intraocular. Algunos sintomas poco especificos
entre pacientes con dafno avanzado son vision defi-
ciente, la alteracién en la adaptacion a la oscuridad y
la restriccion subjetiva de los campos visuales.'

EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

El glaucoma es la segunda causa de ceguera en el
mundo, las repercusiones econémicas y sociales que
conllevan son enormes, por lo que hoy representan un
problema de salud pdblica.’? Los tres factores mas
importantes asociados con la neuropatia 6ptica
glaucomatosa son el nivel de la PIO, la edad vy los
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antecedentes heredofamiliares. La PIO desempefia un
papel muy importante en la génesis del glaucoma.
Estudios basados en la poblacién indican que sélo una
décima parte o menos de aquéllos con presiones eleva-
das tienen pérdida glaucomatosa del campo visual. De
manera inversa, aproximadamente una sexta parte de
los pacientes con disco glaucomatoso y cambios en el
campo visual tienen una presion intraocular menor a los
2TmmHg durante mediciones repetidas.

La relacién entre la PIO y el dafo glaucomatoso es
fundamental para disefar el tratamiento del GPAA.

Numerosos estudios refuerzan la idea de que al
reducir la PIO, es posible inhibir la velocidad de
progresion de la neuropatia glaucomatosa. Es impor-
tante enfatizar que aun cuando el incremento de la
PIO juega un papel importante sobre el dafo papilar,
en algunos casos no resulta indispensable su presencia
en el glaucoma (glaucoma de tensién normal).?

La edad es otro factor de riesgo importante para la
presencia de glaucoma. En la encuesta ocular de Balti-
more, la prevalencia de GPAA se increment6 drastica-
mente con la edad, en particular en los afroamericanos,
presentandose en el 11% de los pacientes de 80 afos o
mayores.

El aumento de la prevalencia es directamente pro-
porcional al aumento de la edad de la poblacién.

Los antecedentes heredofamiliares juegan un papel
muy importante en la génesis del GPAA. Se ha descrito
la presencia de factores genéticos que determinan su
presencia y seguramente en afos proximos habra un
mejor entendimiento sobre la genética y el GPAA.

Se relacionan miltiples factores con el GPAA, como
la miopfa, diabetes mellitus, hipertension arterial sisté-
mica y factores vasculares como la migrafna. También
se ha descrito que existe un subgrupo de pacientes con
presiones de perfusion diastélica baja, que estan en
mayor riesgo de desarrollar GPAA.?

ETIOLOGIA

En el GPAA se piensa que se trata de una neuropatia
6ptica en donde el nervio éptico se encuentra suma-
mente sensible a los efectos deletéreos mecanicos de
la PIO, un dano estructural de la malla trabecular y del
trabéculo yuxtacanalicular, y posiblemente un factor
isquémico del nervio éptico.

Los procesos ciliares producen el humor acuoso,
que pasa desde la cdmara posterior a través de la pupila
hacia la cdmara anterior y sale a través de la malla

trabecular, entra al canal de Schlemm y sale del ojo a
través del sistema venoso por el plexo de canales
colectores. El coeficiente de salida normal es de 0.28
+ 0.5mL/miny se encuentra disminuida con la edad y
en el glaucoma.*™

El trabéculo yuxtacanalicular funciona como princi-
pal resistencia al flujo de humor acuoso, y es el que
principalmente dard como fruto principal la presion
intraocular. Se cree que una de las causas del glaucoma
cronico de dngulo abierto es una incapacidad del
trabéculo yuxtacanalicular para permitir el paso de
sustancias desde la cdmara anterior hacia el canal de
Schlemm. Algunos efectos trabeculares del envejeci-
miento como la pérdida de las células trabeculares, la
compactacion de las lamelas trabeculares uveales y
cornoesclerales con engrosamiento de las membranas
basales y engrosamiento de las placas de material de
desecho, cierre de los espacios trabeculares asi como
cambios de la matriz extracelular, pueden también ser
los causantes de la falla fisiol6gica de este aparato de
filtracién en el glaucoma.?*

Tradicionalmente se han estudiado dos teorias de
dafo al nervio 6ptico: mecdnica y la vascular.

La teoria mecdnica: El factor mecanico sostiene que
el dano principal de los axones que pasan por la lamina
cribosa del nervio 6ptico sufren una deflexién mecénica
en forma de un estrangulamiento parcial, ya que al
aumentar la PIO, hay un abombamiento posterior de la
ldmina cribosa. Los foramenes de la ldmina cribosa
ofrecen resistencia a las fibras que pasan por su interior y
los delicados haces de fibras nerviosas se comprimen
justamente en su flexion al pasar por la ldmina. Al
flexionarse estos haces de células ganglionares, impide su
libre movimiento de sustancias que van del cuerpo
celular hasta las dendritas. Este movimiento se llama flujo
axopldsmico, y tiene dos direcciones: uno rapido que va
en direccién de la retina hacia el cuerpo geniculado
externo, y uno lento, que va en sentido opuesto. Este
dltimo es muy importante puesto que a través de este
mecanismo llegan las neurotrofinas como el factor neuro-
tréfico derivado del cerebro (BDNF) y el factor de creci-
miento basico fibroblastico (BFGF), y que al interrumpirse
producen muerte de las células ganglionares. El flujo
axopldsmico es importante en la fisiologia celular y man-
tiene la integridad de funciones y membranas celulares.

La teoria vascular: El factor isquémico sostiene
que, a la vez de que la ldmina cribosa se abomba
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posteriormente con la PIO, ésta comprime los finos
capilares que nutren la capa superficial del NO. Esta
capa obtiene su aporte vascular a partir de la arteria
central de la retina y es la que tipicamente da la
coloracién rojiza, fisioldgica, al anillo neurorretiniano.
Ligeramente posterior a esta capa tenemos propia-
mente la regién prelaminar del NO, y que recibe su
aporte vascular a partir de las arterias ciliares cortas
posteriores. Esta capa prelaminar tiene mucho menos
irrigacion vascular cuando hay esclerosis peripapilar
como en los casos de los ojos miépicos, lo que explica
parcialmente la relacion de la miopiay el glaucoma. La
tercera capa del NO eslaregién laminar. En esta region
los vasos capilares finos que se encuentran directa-
mente en el septum alrededor de los fordmenes, se
comprimen facilmente al abombarse posteriormente
la Idmina cribosa con el aumento de la PIO. La irriga-
cion de porcion retrolaminar de NO proviene de
ramas de las arterias meningeas y en menor grado, de
las ramas centrifugas de la arteria central de la retina.®

El dafo glaucomatoso temprano muestra histolégi-
camente una compactacion y fusién de las capas de la
lamina cribosa, asi como su deflexién posterior. Otros
datos de dafio temprano son la pérdida de axones,
células gliales y vasos capilares. La pérdida de los
axones puede ser generalizada, pero tiende a ser
mucho mds importante en los polos superior e inferior
del NO. En fases tardias se aprecia un abombamiento
mucho mas pronunciado de la ldmina cribosa, como
en la clasica imagen en olla de frijoles. En estos casos
la pérdida de tejido axonal es muy importante, asf
como el glial, que ya no da el soporte adecuado a la
lamina cribiforme.”®

La apoptosis: Enfechas recientes la investigacién ha
arrojado datos sobre el mecanismo fisiopatolégico de
dafo neuronal a nivel celular e histoquimico. En GCAA
nos interesa la apoptosis, término que denota una
muerte celular programada, y en donde hay una
muerte celular especialmente rapida, donde hay una
minimasalida del material extracelular hacia el espacio
extracelular. Estas sustancias normalmente se presen-
tan en grandes cantidades en la muerte celular por
necrosis, y constituyen dcido glutdmico, el N-metil-D-
aspartato (NMDA), los aminoécidos excitatorios, radi-
cales libres potasio y calcio.’

Los aminodcidos excitatorios como el glutamato
danan las células ganglionares vecinas. El glutamato se
encuentra elevado en el vitreo de los pacientes con

63

Rev Hosp Gral Dr. M Gea Gonzalez 2001;4(3):61-68

glaucoma y la elevacién de la PIO puede incrementar
la permeabilidad de la membrana de las células
ganglionares. El NMDA funciona como una sustancia
excitatoria y permite la entrada de mucho calcio a la
célula, llegando inclusive a niveles téxicos para ésta. El
incremento del glutamato dispara la apoptosis en las
células ganglionares por flujo del calcio intracelular. El
calcio en niveles altos también es neurotéxico, y activa
enzimas catabdlicas, fosfolipasas, superéxidos, radica-
les libres y cinasas, causando una atin mayor liberacién
de 4cido glutdmico adicional. De esta forma en el
glaucoma hay un circulo vicioso que permite la
autodestruccién celular a través de una neurotoxicidad
crénica y que termina en muerte celular acentuada.

DETECCION TEMPRANA DEL
GLAUCOMA PRIMARIO DE
ANGULO ABIERTO

El glaucoma debe ser descartado o evaluado en todo
paciente oftalmolégico entre los 36 y los 40 afios de
edad desde la primera consulta que incluye una anam-
nesis completa, enfatizando antecedentes heredofa-
miliares oculares y sistémicos. Realizdndose una eva-
luacién oftalmolégica completa donde se deberd reca-
bar la capacidad visual y proceder a la valoraciéon
anatomoclinica ocular, donde la biomicroscopia tiene
un papel relevante.

LA PRESION INTRAOCULAR:

El aumento de la PIO debe considerarse como el mas
importante de los factores de riesgo para desarrollar
glaucoma, pero no debe suponerse como su sinénimo.
La presion intraocular normal varia ampliamente entre
10 y 20mmHg; el promedio normal es de 16 +
2mmHg. Hay una variacién diurna normal de aproxi-
madamente 5mmHg en pacientes no glaucomatosos.
En la actualidad sabemos que mas de la tercera parte
de los casos de glaucoma de dngulo abierto se presen-
tan con lecturas de PIO por debajo de 21mmHg, cifra
que ha sido considerada tradicionalmente como el
[imite superior “normal”. Para quienes sospechamos
que padecen glaucoma o lo consideramos glaucoma-
toso es necesario realizar al menos dos mediciones de
la PIO en diferentes momentos del dia sin previo
tratamiento para determinar su presion intraocular
basal. De manera préctica, cuando no se documentan
fluctuaciones mayores de 4mmHg, se puede conside-
rar a la PIO basal como el promedio de las mediciones,
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cuando rebasa esta diferencia el nivel de PIO més
elevado puede ser empleado como PIO basal.

La toma de la presion intraocular se realiza con un
tonémetro. Por lo general se utiliza con mas frecuencia
el tonémetro de aplanacién de Golmann.

Cuando se sospecha glaucoma y no se detect6 PIO
elevadas en el consultorio se indica una curva horario
de toma de la presion intraocular o en los pacientes ya
glaucomatosos con tratamiento en los que se docu-
menta progresion de la enfermedad a pesar de lograr
la PIO meta.

CARACTERISTICAS DEL NERVIO OPTICO EN
GLAUCOMA

El examen del nervio 6ptico y de la capa de fibras
nerviosas proporcionan una informacién estructural
sobre el dafio glaucomatoso. La técnica preferida
para examinar la cabeza del NO vy la capa de fibras
nerviosas incluye la visualizacion estereoscépica a
través de la ldmpara de hendidura y un lente de
Goldmann con la pupila dilatada. El uso de un lente
aéreo puede resultar un buena alternativa. La evalua-
cion de la capa de fibras nerviosas de la retina se
evalta con luz aneritra y bajo oftalmoscopia directa o
indirecta. Una imagen fotogréfica de la cabeza del NO
con estereofotografia proporciona una imagen que
nos da bases para comparaciones futuras (Figura 1).
Una descripcion detallada mediante dibujos es una
alternativa apropiada. Recientemente se han incor-
porado nuevos equipos para la evaluacién topografi-
cadela papila (Figura 2)y la determinacién del grosor
de la capa de fibras nerviosas.

Figura 1. Fotografia de la cabeza del nervio éptico del ojo
derecho, con excavacion del 6@ con muesca superior.
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Figura 2. Tomograffa de la cabeza del nervio 6ptico con
excavacion glaucomatosa HRT.

Los datos del fondo de ojo que sugieren la presencia
de glaucoma son: la magnitud de la excavacion espe-
cialmente si ésta es mayor a 0.6 en su eje vertical,
asimetria de las excavaciones entre los discos épticos
mayor a 0.2; presencia de hemorragias en astilla, mues-
ca del reborde neurorretiniano, pseudofosetas, adelga-
zamiento de la ceja neural atrofia peripapilar, irregula-
ridad en la apariencia de los poros de la ldmina cribosa,
atrofia difusa o focal de la capa de fibras nerviosas,
alteraciones vasculares (vasos en “bayoneta”, optocilia-
res, penetrantes, circumlineares, en puente o perforan-
tes desviacion nasal del trayecto vascular, entre otros).'®"

EL ANGULO IRIDOESCLEROCORNEAL

El diagnéstico diferencial de los glaucomas y su trasfon-
do fisiopatolégico se fundamenta en el estado del
angulo. Esimportante distinguir si el dangulo se encuen-
tra abierto o cerrado. El diagnéstico del GPAA requiere
de integridad de todas las estructuras examinadas, asf
como la valoracién del estado angular. En los glauco-
mas con angulo abierto, puede presentar un angulo de
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20a40gradosy la malla trabecular siempre visible, por
lo que el dngulo no puede ocluirse. La gonioscopia
cominmente se realiza con un lente de Goldmann o
Zeiss (Figura 3).

EL CAMPO VISUAL

El campo visual es uno de los exdmenes claves para el
diagnéstico y el seguimiento de los glaucomas. Actual-
mente, la realizacién de campos visuales mediante la
perimetria estatica automatizada se considera la ma-
nera 6ptima de evaluar los campos visuales. Cuando
esta prueba se realiza con los instrumentos Humphrey
u Octopus, se cuenta con indices validados para definir
la presencia de la enfermedad, su severidad o su
progresion.

Los primeros indicios de dafo glaucomatoso pue-
den ser un escotoma de Bjerrum o en cimitarra que es
la representacién campimétrica de una pérdida de un
haz defibras nerviosas. Ocasionalmente hay escotomas
muy pequefos en lazona de Bjerrum, que representan
pérdida de haces mds pequefos, y la confluencia de
varios de éstos nos dard posteriormente el escotoma
de Bjerrum. El escotoma de Bjerrum tipicamente se
proyecta desde uno de los polos verticales de la
mancha ciega y se dirige en forma arqueada, entre los
10y 20 grados, rodeando lazona de fijacién y llegando
hacia la zona campimétrica nasal, sin cruzar la linea
media. En ocasiones, existen dos escotomas de
Bjerrum, uno superior y uno inferior. Es raro que sean
de la misma intensidad y tamano, y al encontrarse, se
presenta un pequeno desnivel nasal (Figura 4), llama-
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Figura 3. Angulo abierto
visto a través de goniolente
de Goldmann.
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Figura 4. Ejemplo de campo visual 24-2 blanco sobre blanco
con escalén nasal en la escala de grises.

do el escal6n nasal, que es muy caracteristico. Con-
forme transcurre la enfermedad, el escotoma de
Bjerrum se hace mds profundo, que significa que aun
con estimulos mayores no es visible. Asi mismo,
tiende a expandirse o ensancharse y especialmente
en el cuadrante nasal se abre hacia la periferia, con
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Figura 5. Ejemplo de campo visual 24-2 blanco sobre blanco
con escotoma anular.

una importante contracciéon del campo nasal. Al
confluir dos escotomas de Bjerrum, uno superior y
uno inferior, se forma un escotoma anular (Figuras 5
y 6), cuya tendencia es de contraerse centralmente,
formando un campo visual tubular, y expandirse
periféricamente, contrayendo ahora también el cam-
po temporal y muchas veces, dejando sélo un islote
temporal de vision. Debido a que la contraccion del
campo visual es un fenémeno relativamente tardio
dentro de la evolucién del glaucoma, la vision central
se respeta y el paciente no tiene la sensacion de
perder vision, ya que sigue teniendo una excelente
funcion de los conos maculares.

En la perimetria estatica computarizada convencio-
nal se utilizan dos programas habitualmente el 30-2 y
el 24-2 donde se valora la cooperacién del paciente
con los siguientes pardmetros: nimero de estimulos
presentados, nimero de pérdida de fijacién, nimero
de falsas positivas, nimero de falsas negativas, y se
realiza la interpretacién de la hoja de resultados ana-
lizando la siguiente informacién: indices de confiabi-
lidad, indices numéricos y escala de grises, desviacion
total, desviacion del patrén e indices globales, escala

Figura 6. Ejemplo de campo visual 10-2 blanco sobre blanco del
paciente de la figura 5 que abarca sélo los 10 grados centrales.

de grises, decibeles y apostilbes. Los hallazgos deben
ser congruentes con el aspecto del nervio 6ptico y/o la
capa de fibras nerviosas de la retina.

En general se debe contar con dos campos visuales
en los primeros tres a cuatro meses para conformar la
informacién basal. De acuerdo al nivel del dano las
siguientes recomendaciones pueden ser Gtiles: dafo
leve: C.V. cada seis meses en el ler ano. Dano mode-
rado: C.V. cada tres meses durante el primer ano.
Dano severo: C.V. cada dos a tres meses durante dos
anos."

PRINCIPIOS GENERALES DE TRATAMIENTO
La meta principal del tratamiento del glaucoma prima-
rio de dngulo abierto es desacelerar el proceso de la
enfermedad y mantener la funcién visual al mayor
tiempo posible. Esto se logra principalmente al abatir
las presiones intraoculares de tal forma que el dafio no
continde. Para esto es necesario realizar tomas de PIO
amenudo y de preferencia durante los horarios donde
la presion estd en su valor maximo.

Es necesario reconocer que hasta una tercera parte
de los pacientes con glaucoma de angulo abierto
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cursan con una enfermedad que responde en menor
grado a los cambios de PIO (glaucoma de tensién
normal); este subgrupo con factores de riesgo inde-
pendiente de la PIO, también debe ser tratado con
medicamentos que reduzcan la PIO.

El éxito del tratamiento del glaucoma radica en el
diagnéstico correcto, asi como en la eficacia, oportu-
nidad y cumplimiento del régimen terapéutico.

PRESION META:

En el tratamiento del glaucoma el médico lucha por
alcanzar un rango estable de PIO con objeto de evitar
que progrese el dafo del NO y del campo visual. El
limite superior de ese rango se define como presion
meta. La presién meta varia entre cada paciente y en
el mismo paciente puede ser diferente durante el curso
de laenfermedad. La presién meta seleccionada es por
lo menos un 25% inferior a la PIO basal. Los factores de
ajuste para una reduccién adicional més alld de un
25% tendrdn que ver con la severidad del dafio exis-
tenteen el NO; el nivel de la PIO y la rapidez con la que
se presentd el dano (si esto se conoce). Mientras mayor
sea la diferencia entre la PIO basal y la PIO meta, se
dard un tratamiento mas agresivo. De igual formassi los
factores de riesgo, como la edad, raza, antecedentes
heredo familiares, etc. son indicativos de un tratamien-
to agresivo. La presiéon meta inicial s6lo es un célculoy
un medio para lograr la proteccion del NO. El no
alcanzar y mantener la PIO meta debe orientarnos a
una nueva evaluacién del régimen de tratamiento,
considerando los riesgos y beneficios potenciales de
tratamiento adicional o alternativo. La adecuacién y
validez de la presién meta se evaltia en forma periddica
por comparacion del estado del NO (evaluacién clini-
cay campimétrica). La presion actual y su relacién con
la PIO meta deben considerarse en cada consulta.’

LINEAMIENTOS DE TRATAMIENTO

Los medicamentos de primera linea son aquellos que
tengan: efecto hipotensor mayor a 25%, bien tolerados,
taquifilaxia tardia, nimero reducido de aplicaciones
(méximo 2). Para todos los medicamentos es necesario
esperar de tres a cuatro semanas para observar su efecto
hipotensor meseta. En el momento en que no se ha
logrado la PIO meta o se ha documentado progresién
del dano papilary/o campimétrico se agrega un segundo
medicamento hipotensor.
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En general, se recomienda que no deben de usarse
mas de tres medicamentos y debe de considerarse la
calidad de vida del paciente, el cumplimiento de un
régimen complicado, miltiple y costoso.

En la actualidad se recomienda la siguiente secuen-
cia de los farmacos para GPAA;

PRIMERA LINEA
Analogos de prostaglandinas
Beta-bloqueadores

SEGUNDA LINEA

Alfa-2-agonistas adrenérgicos

Inhibidores tépicos de la anhidrasa carbénica
Prostanoides

TERCERA LINEA

Miéticos

Agonistas adrenérgicos no selectivos

Inhibidores del sistema de la anhidrasa carbonica.!

TRATAMIENTO QUIRURGICO

CIRUGIA FILTRANTE:

La cirugia clasica de GPAA es la trabeculectomia o
cirugia filtrante protegida. Alcanza buenos indices de
éxito con una técnica depurada (aproximadamente el
80-90% de éxito en cirugfas primarias). El éxito se ve
reducido en reoperaciones o en pacientes con altera-
ciones conjuntivales o glaucomas secundarios. Pueden
utilizarse antimetabolitos con cautela para evitar la
cicatrizacién excesiva y asi mejorar el prondstico en
estos casos. En casos de cirugia fallida, puede realizarse
laimplantacién de valvulas como la de Ahmed o dispo-
sitivos valvulares de Baerveld.

Clasicamente hay dos técnicas para larealizacién de
la trabeculectomia: con colgajo base limbo o base
fornix. Ambos presentan ventajas y desventajas. Las
ventajas de una cirugfa con base f6rnix, son la facilidad
y rapidez del procedimiento, asi como la buena visua-
lizacién del campo quirdrgico.

Como desventajas tenemos la cicatrizacion mayor
que se forma, dandonos una ampolla de filtraci6n
menor. Esta técnica ademas no se recomienda con uso
de antimetabolitos, ya que es facil la sobrefiltracion
postoperatoria y las dehiscencias de la herida, también
menos segura en caso de necesitar masaje postoperato-
rio o suturolisis con laser. Finalmente, las presiones
intraoculares finales son ligeramente mayores, ya que la
ampolla de filtracién es menor.
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Las ventajas de un colgajo base limbo son mdiltiples: es
mas facil realizar la tenectomia, y es mds segura en caso
de utilizar antimetabolitos. No se abre facilmente en caso
de masaje en el postoperatorio. Como desventajas tene-
mos que es un poco mas laboriosa, ocasionalmente la
exposicion del lecho quirtrgico no es tan buena, y es mas
facil de hacer agujeros en la conjuntiva.

El manejo postoperatorio requiere considerable
cuidado ya que en la cirugfa filtrante se presentan
frecuentes complicaciones postoperatorias.'

IMPLANTES VALVULARES:

En fechas recientes ha tomado un gran auge la coloca-
cién de implantes valvulares para el control del glauco-
ma de dificil manejo, especialmente los glaucomas
secundarios. Estos elementos deben de utilizarse en
aquellos tipos de glaucomas donde la cirugia conven-
cional ha fracasado. Se indican especificamente en
casos de GPAA con trabeculectomias fallidas por
cicatrizacion excesiva, o en glaucomas con conjuntivas
y/o dngulos severamente dafados, en reoperadosy, en
general, glaucomas secundarios o recalcitrantes.’
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