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BIOLOGÍA MOLECULAR Y MEDICINA

El glaucoma es la principal causa de ceguera
irreversible. Afecta a cerca de 70 millones de per-
sonas en todo el mundo y el principal factor de
riesgo es el aumento de la presión intraocular.

El humor acuoso se produce en los procesos
ciliares y pasa a la cámara posterior. A través de la
pupila irriga la cámara anterior y sale por el trabéculo
al canal de Schlemm, el plexo intraescleral y las
venas epiesclerales. La tensión intraocular aumen-
tada puede deberse a un exceso de producción del
humor acuoso por los procesos ciliares, a incre-
mento de su densidad, a dificultad para la salida del
humor acuoso desde el interior del ojo, a dificultad
para la salida desde el interior del ojo, o a dificultad
en las venas epiesclerales.

La tensión intraocular aumentada daña, por
efecto isquémico o mecánico, a las fibras nerviosas
de la retina, siendo afectadas primero aquéllas que
llevan los estímulos visuales periféricos y después
las fibras nerviosas más centrales, de tal manera
que se produce una pérdida total de visión periférica
y se va conservando en las fases tardías un campo
de visión tubular.

El glaucoma puede clasificarse como primario o
secundario, según exista o no asociación con fac-
tores oculares o sistémicos. Los glaucomas prima-
rios habitualmente son bilaterales y tienen un im-

portante factor genético. Los secundarios pueden
ser unilaterales o bilaterales, heredados o adquiri-
dos.

En cerca de la tercera parte de los glaucomas
existe un importante componente genético pero
muestran notable heterogeneidad ya que hay for-
mas autosómicas dominantes como el glaucoma
juvenil, autosómicas recesivas como el glaucoma
congénito, o ligadas al cromosoma X como en el
caso del síndrome de Lowe en el cual se presenta
glaucoma congénito, retardo mental y disminución
significativa en la producción de amonio por el
riñón.

En cerca de la mitad de los casos el glaucoma
puede no diagnosticarse oportunamente por lo que
es indispensable contar con marcadores diagnós-
ticos adecuados.

En este sentido constituye una avance trascen-
dental el reciente hallazgo de Wang y colaborado-
res1 quienes encontraron el primer marcador
molecular en esta entidad.

Los autores1 encontraron que la molécula-1 de
adhesión leucocitaria endotelial (ELAM-1, por sus
siglas en ingles) está presente en las células del
trabéculo de ojos con glaucomas de diversa etiolo-
gía, pero no está presente en las células de ojos
normales.
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Wang y colaboradores1 demostraron, además,
que esta expresión diferencial se hace por activa-
ción de una interleucina-1 a través del factor de
transcripción NF-κB. Esta respuesta protege a las
células del estrés oxidativo.2

El estudio contribuye también a dilucidar la
patogénesis del glaucoma. La ELAM-1 interactúa
con la actina en las células endoteliales3 y su
incremento pudiera alterar la morfología celular4 y
aumentar la resistencia a la circulación del humor
acuoso.5 Debe señalarse que el NF-κB protege a
las células de la muerte programada o apoptosis.6

La expresión de la interlucina-1 correlaciona
con el envejecimiento de los fibroblastos manteni-
dos en cultivo7 y su aplicación permite aumentar el
período de vida de las células endoteliales en
cultivo.8

El trabajo de Wang y colaboradores1 no sólo
aclara los mecanismos etiopatogénicos en el glau-
coma sino que también abre la posibilidad de hacer
el diagnóstico más temprano en esta entidad y de
ofrecer, en el mediano plazo, terapias más efecti-
vas en la principal causa de ceguera en el mundo.
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