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Abstract

El glaucoma es la principal causa de ceguera irreversible en todo el mundo; se estima que
66.8 millones de personas tienen glaucoma y 6.7 millones presentan ceguera bilateral
debido a esta causa. En México representa la segunda causa de ceguera y en el caso de la
poblacion estadounidense representa la primera causa de ceguera entre los afroamerica-
nos.

Aunque en la actualidad existen interesantes investigaciones en el campo de la neuropro-
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teccion y la neurorregeneracion, no existen todavia farmacos especificamente disefiados
para el tratamiento de la neuropatia glaucomatosa. Por lo tanto, el oftalmélogo debe tratar
el unico factor de riesgo que puede modificarse en el glaucoma: la presion intraocular (P10).
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Presion Intraocular.

Definicion

El glaucoma primario de angulo abierto (GPAA), también cono-
cido como glaucoma crénico de angulo abierto, o glaucoma
cronico simple puede definirse como una neuropatia 6ptica
caracterizada por cambios de la papila y deterioro del campo
visual acompafnado o no de hipertension ocular (1).

Una variante de esta entidad es el Glaucoma primario juvenil de
angulo abierto que es una enfermedad infrecuente, la cual se
define por la aparicion de un glaucoma después de los 3 afios y
antes de los 40 (2).

Epidemiologia

El glaucoma es la principal causa de ceguera irreversible en
todo el mundo; se estima que 66.8 millones de personas tienen
glaucoma y 6.7 millones presentan ceguera bilateral debido a
esta causa (3).

En México representa la segunda causa de ceguera y en el
caso de la poblaciéon estadounidense representa la primera
causa de ceguera entre los afroamericanos. Se estima que los
casos no diagnosticados ascienden a un 50%.1 Algunos estu-
dios indican que el mayor factor de riesgo para desarrollar
ceguera por glaucoma es ser un ciudadano promedio de un
pais en via de desarrollo (4).

Factores de Riesgo

Existen varios factores de riesgo conocidos para un GPAA, pero
los mas importantes son cuatro: edad, raza, antecedente de
familiares que padecieron GPAA y elevacion de la Presion
Intraocular (P1O) (5). Otros factores que se han asociado son
los antecedentes familiares de miopia o que el mismo individuo
la haya presentado, presiones diastdlicas bajas y la presencia
de Diabetes Mellitus (2). En algunos estudios se han asociado
otras causas de enfermedad vascular de pequefio diametro,
como la hipertension y el tabaquismo con un aumento del riesgo
de glaucoma (6).

La edad avanzada es un factor de riesgo muy importante para
desarrollar GPAA. En algunos estudios la edad es un factor de
riesgo incluso mas importante que el aumento de la PIO. Los
individuos de 80 anos tienen una probabilidad 10 veces superior
a un paciente con 40 afios para desarrollar glaucoma (2). En la
encuesta ocular de Baltimore, la prevalencia de GPAA se incre-
menté drasticamente con la edad, en particular en los afroame-
ricanos, presentandose en el 11% de los pacientes de 80 afios
o0 mayores (1).

La raza negra tiene una prevalencia mucho mayor (4-16 veces
mayor) de presentar un glaucoma en relaciéon con la raza
blanca. En los primeros, la edad de diagnéstico es menor y la
enfermedad puede ser mas dificil de tratar. La tasa de ceguera
es hasta ocho veces mayor y la relacion basal entre excavacion
y papila optica es superior en negros que en blancos (2).

En los familiares de primer grado de pacientes con GPAA el
riesgo de glaucoma es del 4-16%, en comparacion con el 1-2%
de la poblacién general. El 25-50% de los pacientes con GPAA
tienen antecedentes familiares de glaucoma.4 El patron de
herencia se ha etiquetado como multifactorial o poligénico. Se
ha descrito casos familiares con herencia autosdémica dominan-
te, asi como varias asociaciones cromosémicas con el GPAA
(2).

En un articulo publicado en la revista mexicana de oftalmologia,
en donde se analizaron 98 casos indice con glaucoma de
angulo abierto (GPAA) y 185 familiares recolectados en forma
consecutiva se encontraron los siguientes hallazgos:
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* E140.24% de los 82 casos indices con glaucoma crénico de angulo abierto de tension alta (GCAA de TA) estudiados
en el Instituto de Oftalmologia “Fundacion Conde de Valenciana” presenté un patrén de herencia familiar o sea que
al menos tenian un familiar con glaucoma.

* E1 42.86% de 7 familias con glaucoma juvenil de angulo abierto (GJAA) present6 un patrén de herencia familiar.

* E1 42.85% de 7 familias con glaucoma de tension normal (GTN) presenté un patron de herencia familiar (7).

Recientemente se ha descubierto un gen que provoca el 3% de todos los GPAA. Este gen (GLC1A, o MYOC) produce una
proteina llamada miocilina, que participa en la fisiopatogenia de esta enfermedad, principalmente en el glaucoma juvenil primario
de angulo abierto (5).

El riesgo de presentar glaucoma aumenta de forma paralela al incremento de la PIO, aun cuando dicho incremento se encuentre
dentro del rango de normalidad. Cuando la PIO supera los 21 mmHg, el riesgo de GPAA aumenta entre 6-10 veces, en compara-
cion con una PIO inferior a 15 mmHg (2). Es importante enfatizar que aun cuando el incremento de la PIO juega un papel impor-
tante sobre el dafo papilar, en algunos casos no resulta indispensable su presencia en el glaucoma (glaucoma de tension
normal) (1). La tabla 1 muestra la prevalencia y el riesgo relativo de GPAA con respecto a los principales factores de riesgo:

TABLA 1 PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS CON
GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO ABIERTO
FACTOR DE RIESGO PREVALENCIA DE | RIESGO RELATIVO
GLAUCOMA % DE GLAUCOMA
Raza
-Negros 4.2
-Blancos £ 2.1
-Asidticos 1.4
Presion Intraocular Elevada
<15 mm Hg 1.0
16-18 mm Hg 2.0
19-21 mm Hg 2.8
22-29 mm Hg 12.8
30-34 mm Hg 39
Presion de Perfusion Diastdlica ¢
=50 mm Hg 1.0
40-49 mm Hg 1.7
30-39 mm Hg 2.1
<30 mm Hg 6.2
Antecedentes Familiares de 29
Primer Grado
Miopia 1.6-3.3
£ La categoria de raza blanca incluye a los hispanos.
t La presion de perfusion diastdlica se define como la presion arterial
diastdlica menos presion intraocular.
Modificado de: Young H. Kwon. Fingert J. et al. Primary Open-Angle
Glaucoma. N Engl J Med 2009;360:1113-24.

Fisiopatologia

El principal mecanismo de la pérdida visual en el glaucoma es la atrofia retinal de las células ganglionares, la cual conduce a un
adelgazamiento de las capas nucleares interiores y las fibras nerviosas de la retina, con pérdida axonal en el nervio 6ptico. La
papila 6ptica se atrofia, con aumento en el tamafo de la cupula 6ptica. El iris y el cuerpo ciliar se atrofian y los procesos ciliares
muestran degeneracion hialina (8). Se han descrito tres teorias que se complementan para describir la atrofia retinal de las
células ganglionares:

Teoria Mecénica

El dafio principal de los axones que pasan por la lamina cribosa del nervio éptico es una deflexion mecanica en forma de un
estrangulamiento parcial, ya que al aumentar la PIO, hay un abombamiento posterior de la Iamina cribosa. Los foramenes de la
lamina 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 lamina (1).

Existe un flujo que va desde el cuerpo geniculado externo hacia la retina, el cual transporta neurotrofinas como el factor neurotré-
fico derivado del cerebro (BDGF) y el factor de crecimiento basico (BFGF), que se ven interrumpidas por el estrangulamiento




Teoria Vascular

Esta teoria menciona que al abombarse la lamina cribosa,
provocado por el aumento de la PIO, se comprimen los finos
capilares que nutren la capa superficial del nervio 6ptico
ocasionando isquemia con la consecuente necrosis de las
células ganglionares (5).

Apoptosis

Al ocurrir apoptosis de una célula aislada, se liberan sustan-
cias como acido glutamico, N-metil-D-aspartato (NMDA),
aminoacidos excitatorios, radicales libres, potasio y calcio. El
glutamato se encuentra elevado en el vitreo de los pacientes
con glaucoma vy la elevacion de la PIO puede incrementar la
permeabilidad de la membrana de las células ganglionares. El
incremento de glutamato dispara la apoptosis en las células
ganglionares por flujo de calcio intracelular, el cual es neuro-
téxico, activa enzimas catabdlicas, fosfolipasas, superéxidos,
radicales libres y cinasas, causando mayor liberacién de acido
glutamico (1). La inhibiciéon de las apoptosis por delecion del
gen Bax en modelos de glaucoma en ratones, rescata en gran
parte el cuerpo de las células ganglionares de la retina, pero
no los axones (5).

Cuadro Clinico

Sintomas

El GPAA es una enfermedad asintomatica hasta las fases
tardias de su evolucién, cuando el paciente puede detectar
una disminucion de la vision periférica y, finalmente, de la
visiéon central (2). Los incrementos abruptos o considerables
de la presién intraocular (PIO) cursan con sintomas como la
disminucion de la vision, dolor o incomodidad ocular, percep-
cion de halos de colores alrededor de las fuentes de luz, fené-
meno causado por edema corneal secundario a la alza de
presion intraocular. Algunos sintomas poco especificos entre
pacientes con dafio avanzado son vision deficiente, la altera-
cion en la adaptacion a la oscuridad y la restriccion subjetiva
de los campos visuales (1).

Presion Intraocular

La presién intraocular normal varia ampliamente entre 10 y
20mmHg; el promedio normal es de 16 + 2mmHg. Hay una
variacion diurna normal de aproximadamente S5mmHg en
pacientes no glaucomatosos. En la actualidad sabemos que
mas de la tercera parte de los casos de glaucoma de angulo
abierto se presentan con lecturas de PIO por debajo de
21mmHg, cifra que ha sido considerada tradicionalmente
como el limite superior “normal” (1).

La presion intraocular se mide con un tondémetro y el mas
utilizado es el tonémetro de aplanamiento de Goldmann, el
cual esta fijo a la lampara de hendidura y que mide la fuerza
que se requiere para aplanar un area fija de la cérnea. El
grosor corneal influye en la exactitud de la medicion. La
presion intraocular se sobreestima en los ojos con corneas

gruesas y se subestima en aquéllos con cérneas delgadas (8).

Como se vera mas adelante el registro de Presiones intraocu-
lares elevadas no confirma el diagnostico, dado que es nece-
saria la evidencia adicional de una papila 6ptica glaucomatosa
0 alteraciones del campo visual.

Gonioscopia

El angulo de la camara anterior se forma por la unién de la
cornea periférica y el iris, en este se situa la red trabecular. La
anchura del angulo de la camara anterior se estima mediante
observacion con la lampara de hendidura, pero se determina
mejor con gonioscopia, la cual permite una visualizacion directa
de las estructuras del angulo (8). La gonioscopia generalmente
se realiza con un lente de Goldmann o Zeiss (2). Si es posible
observar la extensién completa de la red trabecular, el espolon
escleral y los procesos del iris, el angulo es abierto y este tendra
una medida de 20 a 40 grados (1,8). En la figura 1 se puede
observar el angulo abierto visto a través de goniolente de Gold-
mann.

FIGURA 1

Angulo abierto visto a través de goniolente de
Goldmann. Tomado de: Brechtel-Bindel M y cols. Glaucoma prima-
rio de angulo abierto. Rev Hosp Gral Dr. M Gea Gonzalez
2001;4(3):61-68.

Examen de la Papila Optica

La técnica preferida para examinar la cabeza del nervio éptico
y la capa de fibras nerviosas incluye la visualizacion estereos-
cépica a través de la lampara de hendidura y un lente de
Goldmann con la pupila dilatada. La evaluacion de la capa de
fibras nerviosas de la retina se evalta con luz aneritra y bajo
oftalmoscopia directa o indirecta. Una imagen fotografica de
la cabeza del nervio 6ptico con estereofotografia proporciona
una imagen que nos da bases para comparaciones futuras
(Figura 2). Recientemente se han incorporado nuevos equi-
pos para la evaluacion topografica de la papila y la determina-
cion del grosor de la capa de fibras nerviosas (1).

La cupula o6ptica aumenta en profundidad al desplazarse
hacia atras la lamina cribosa. Al desarrollarse la excavacion,
los vasos retinianos de la pupila se desplazan en sentido
nasal. El resultado final del acopamiento glaucomatoso es la
llamada excavacion en “olla de frijoles”, en donde no se
observa algun borde de tejido nervioso (8).

Otros datos que se encuentran en la exploracién de fondo de
0jo y que sugieren la presencia de glaucoma son: la magnitud
de la excavacién especialmente si ésta es mayor a 0.6 en su
eje vertical; presencia de hemorragias en astilla, muesca del
reborde neurorretiniano, pseudofosetas, adelgazamiento de
la ceja neural, atrofia peripapilar, irregularidad en la apariencia
de los poros de la lamina cribosa, atrofia difusa o focal de la
capa de fibras nerviosas, alteraciones vasculares (vasos en
“bayoneta”, optociliares, penetrantes, en puente o perforan-
tes, desviacion nasal del trayecto vascular, entre otros) (1).

PAGINA - 08



FIGURA 2 Fotografia de la cabeza del nervio optico, con excava-
cion del 60% con muesca superior. Tomado de: Brechtel-Bindel
M y cols. Glaucoma primario de angulo abierto. Rev Hosp Gral
Dr. M Gea Gonzalez 2001,;4(3):61-68.

El Campo Visual

El campo visual se considera el estandar de oro para el diag-
noéstico y el seguimiento de los glaucomas (2). Actualmente, la
realizacion de campos visuales mediante la perimetria estatica
automatizada se considera la manera 6ptima de evaluar los
campos visuales (1). La perimetria automatica convencional,
que casi siempre utiliza el perimetro de Humphrey, emplea un
estimulo blanco sobre un fondo blanco (blanco sobre blanco)
(8).

Caracteristicamente los defectos en el campo visual no se
detectan hasta que hay una pérdida ganglionar retiniana
aproximada de 40% (8). Los primeros indicios de dafo glauco-
matoso pueden ser un escotoma de Bjerrum o en cimitarra
que es la representacion campimétrica de una pérdida de un
haz de fibras nerviosas (1). Las areas focales de pérdida mas
pronunciada dentro del area de Bjerrum se conocen como
escotomas de Seidel (8).

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 10 y 20 grados, rodeando la zona de
fijaciéon 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 tamafo, y al encontrarse, se presenta un
pequefo desnivel nasal, llamado el escalén nasal, que es muy
caracteristico (1).

El escotoma de Bjerrum tiende a expandirse o ensancharse y
especialmente en el cuadrante nasal se abre hacia la periferia,
con una importante contraccion del campo nasal. Al confluir
dos escotomas de Bjerrum, uno superior y uno inferior, se
forma un escotoma anular, cuya tendencia es de contraerse
centralmente, formando un campo visual tubular, y expandirse
periféricamente, contrayendo ahora también el campo tempo-
ral y muchas veces, dejando sélo un islote temporal de vision.
Debido a que la contraccién 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 funcién de
los conos maculares (1).

DIAGNOSTICO

Para quienes sospechamos que padecen glaucoma o lo consi-
deramos glaucomatoso 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 practica, cuando no se documentan fluctuaciones
mayores de 4mmHg, se puede considerar a la PIO basal como
el promedio de las mediciones, cuando rebasa esta diferencia el
nivel de PIO mas elevado puede ser empleado como PIO basal
(1).

El diagnéstico de glaucoma primario de angulo abierto se esta-
blece cuando las alteraciones glaucomatosas de la papila dptica
y el campo visual se relacionan con aumento de la presion
intraocular, un angulo de la camara anterior abierto de aspecto
normal y ninguna otra razon que explique el aumento de la
presion intraocular. Es necesario tomar en cuenta que cerca de
25% de los pacientes con glaucoma primario de angulo abierto
tiene presion intraocular normal, cuando se examinan por prime-
ra vez, por lo cual es necesario practicar tonometrias repetidas
antes de que pueda establecerse el diagnostico (8).

Diagndstico Diferencial

Una de las principales dificultades que se tiene al evaluar un
disco 6ptico anormal es determinar si este se debe a un proceso
glaucomatoso o no. La neuropatia 6ptica compresiva, la neuro-
patia optica de Leber, la neuropatia 6ptica isquemica anterior y
defectos del disco 6ptico pueden representar un desafio al tratar
de diferenciarlos del Glaucoma. Asi, existen algunos principios
basicos que al seguirlos ayudan a diferenciar los procesos glau-
comatosos de los no glaucomatosos: 1.- la agudeza visual;
debido a que no es comun que el glaucoma afecte esta,
cualquier causa de pérdida de la agudeza visual no diagnostica-
da se debe investigar en busqueda de otras patologias. 2.-
Alteraciones en la vision del color; las discromatopsias no son
causadas por el glaucoma, estas se observan comunmente en
enfermedades desmielinizantes u otras enfermedades neurolo-
gicas como lesiones compresivas del disco 6ptico. 3.- Palidez
del disco 6ptico; aunque puede presentarse en la etapa final del
glaucoma, este es otro hallazgo que no es frecuente en esta
patologia y su presencia debe incrementar inmediatamente las
sospechas de otras enfermedades en donde esta condicion se
presenta mas frecuentemente, tal es el caso de la neuropatia
Optica isquémica anterior, la compresion del nervio 6ptico o la
neuropatia 6ptica de Leber. 4.- Inflamacion del disco; la forma-
cion de nuevos vasos en el disco o la presencia de inflamacién
en el mismo, nunca ocurre en el glaucoma y sugiere otra patolo-
gia como una antigua oclusion venosa central de la retina,
isquemia de retina u otras lesiones compresivas del disco
optico. 5.- Inclinaciones y defectos del disco; esto junto con
otros hallazgos como historia familiar positiva y una historia
familiar en el limite superior pueden conducir a una sospecha de
glaucoma (9).

La neuropatia Optica hereditaria mas comun, es decir la atrofia
optica dominante se tiene que diferenciar del glaucoma de
tension normal, sirviendo para ello el dato de que la excavacién
de la porcion temporal del disco, es caracteristico de la atrofia
oOptica de tipo dominante (10).
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TRATAMIENTO

La meta principal del tratamiento del glaucoma primario de
angulo 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 contintde (1). Debemos recordar que
hasta un tercio de los pacientes con GPAA, cursan con una
PI1O normal, y es posible que respondan en menor grado a la
disminucion de la presion intraocular, aun asi deben ser trata-
dos con medicamentos que reduzcan la PIO o tratamiento
quirurgico dependiendo del contexto clinico, dado que se ha
demostrado que si se desciende la PIO base en un 30% se
reduce la progresion del campo visual entre un 12y 35% (11).
En el tratamiento del glaucoma el médico lucha por alcanzar
un rango estable de PIO con objeto de evitar que progrese el
dano del nervio 6ptico y el campo visual. El limite superior de
ese rango se define como presion meta. La presion meta varia
entre cada paciente y en el mismo paciente puede ser diferen-
te durante el curso de la enfermedad. La presién meta selec-
cionada es por o menos un 25% inferior a la PIO basal. Mien-
tras mayor sea la diferencia entre la PIO basal y la PIO meta,
se dara un tratamiento mas agresivo (1).

Tratamiento Médico

Los medicamentos de primera linea son aquellos que tengan:
efecto hipotensor mayor a 25%, bien tolerados, taquifilaxia
tardia, numero reducido de aplicaciones (maximo 2). En el
momento en que no se ha logrado la PIO meta o se ha docu-
mentado progresion del dafo papilar y/o campimétrico se
agrega un segundo medicamento hipotensor (1).

En base a los resultados publicados en varios estudios se
propone la siguiente estrategia terapéutica en el tratamiento
de GPAA (1,12):

Primera linea:

-Analogos de Prostaglandinas.
-Beta-bloqueadores.

Segunda linea:

-Alfa-2-agonistas adrenérgicos.

-Inhibidores topicos de la anhidrasa carbénica.
Tercera linea:

-Agonistas adrenérgicos no selectivos.
-Inhibidores del sistema de la anhidrasa carbdnica.

Supresion de la produccion acuosa

Blogueadores beta adrenérgicos tépicos

El maleato de timolol a 0.25 y 0.5%, el betaxolol a 0.25 y 0.5%,
el levobunolol a 0.25 y 0.5%, el metipranolol a 0.3%, el carteo-
lol a 1% soluciones dos veces al dia y el maleato de timolol a
0.25y 0.5% en gel una vez al dia, son los preparados disponi-
bles en la actualidad. Las contraindicaciones principales a su
uso son las enfermedades obstructivas cronicas de las vias
respiratorias, en particular el asma y defectos de la conduc-
cion cardiaca. Como efectos adversos puede haber confusion,
depresion y fatiga (8).

Apraclonidina

(Solucién a 0.5% 3 veces al dia y solucién a 1%) es un alfa-2
agonista adrenérgico que disminuye la formacién de humor
acuoso sin influir en el drenaje del mismo. Es muy util para
prevenir el aumento en la presién intraocular, después del trata-
miento con laser del segmento anterior, pero puede utilizarse en
forma regular por un lapso corto en casos refractarios, aunque
la incidencia de reacciones alérgicas es alta (8).

Brimonidina

El tartrato de brimonidina al 0.2% es un agonista alfa adrenérgi-
co, que disminuye la PIO a través de inhibir la produccién de
humor acuoso, ademas de que incrementa el drenaje del
mismo. Algo muy interesante de este farmaco, es que ademas
de ser un efectivo reductor de la PIO, se ha demostrado que
tiene propiedades neuroprotectoras en pacientes con Glauco-
ma; aun faltan mas estudios clinicos que diluciden por completo
dicha propiedad (13).

Inhibidores de la anhidrasa carbdnica

Clorhidrato de dorzolamida en solucién al 2% y brinzolamida al
1% (2 o 3 veces al dia) son inhibidores de la anhidrasa carboni-
ca tépicos muy eficaces cuando se emplean como agentes
adjuntos (8). Dorzolamida es un tratamiento alternativo atil en
los asmaticos, en quienes los bloqueadores 3 estan absoluta-
mente contraindicados. Se prescribe tres veces al dia como
monoterapia y dos veces al dia cuando se afiade a bloqueado-
res 3. Recientemente se dispone de una formulacién combinada
de timolol al 0,5% y dorzolamida al 2% (Cosopt) (12).
Brinzolamida administrado dos veces al dia es eficaz y equiva-
lente a tres veces al dia de dorzolamida en cuanto a la reduccion
de la PIO. Cuando se afiade a timolol, brinzolamida produce una
reduccion de la P1O adicional estadisticamente significativa muy
similar a la de dorzolamida complementaria (12). De los inhibi-
dores de la anhidrasa carbonica sistémicos, la acetazolamida es
el que se utiliza con mayor frecuencia, en via oral 500mg 1 o 2
veces al dia (8).

Facilitacién del flujo de salida acuoso

Analogos de la prostaglandina

Los analogos de la prostaglandina (soluciones de bimatoprost a
0.003%, latanoprest a 0.005% y travoprost a 0.004%, cada uno
1 vez al dia, por la noche, y solucién de unoprostona a 0.15% 2
veces al dia) aumentan el flujo de salida uveoesclerético acuoso
(8).

En un estudio reciente se demostro la eficacia y seguridad del
travoprost a 0.004%, utilizado en 30 pacientes con glaucoma
primario de angulo abierto. El travoprost al 0.004% produjo una
reduccion media de PIO que oscil6 entre 8.2 y 8.9 mmHg, repre-
sentando disminuciones de 29.6% a 32.7%. El travoprost fue
bien tolerado; no existieron efectos adversos serios. Los even-
tos mas frecuentes fueron la hiperemia ocular (63.3%), presen-
cia de flare (16.7%), incomodidad ocular (13.3%), blefaritis
(10%), dolor ocular (10%) y prurito ocular (10%) (14).

En un metaanalisis sobre la eficacia y seguridad de los diferen-
tes analogos de prostaglandinas, se demostré que tanto el
bimatoprost, latanoprest y travoprost en sus diferentes concen-
traciones, tienen eficacia similar en la reduccién de la P1O, con
efectos adversos minimos destacando solo la hiperemia (15).
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Agonistas alfa no selectivos

Los agonistas alfa no selectivos que se utilizan, son la adrena-
lina a 0.25 a 2% instilada 1 o 2 veces al dia, la cual aumenta el
flujo de salida de humor acuoso, con cierto decremento en su
produccion. Los efectos adversos oculares externos incluyen
vasodilatacion conjuntival refleja, depoésitos de adrenocromo,
conjuntivitis folicular y reacciones alérgicas. La dipivefrina es
un profarmaco de la adrenalina que se metaboliza de modo
intraocular a su estado activo (8).

En un ensayo clinico aleatorizado se demostré que la pentoxi-
filina administrada junto con los hipotensores de primera linea
puede disminuir la progresion del dafio campimétrico, dado
que al aumentar la deformabilidad eritrocitaria, favorece la
microcirculacion, en especial la del nervio 6ptico (16).

Tratamiento Quirdrgico

Trabeculoplastia laser

La practica de quemaduras con aplicacion con laser (por lo
general de argén), a través de un angulo del cristalino a la red
trabecular, facilita el flujo de salida del humor acuoso, en virtud
de sus efectos sobre la red trabecular y el conducto de
Schlemm, o eventos celulares que aumentan la funcién de la
red. Puede aplicarse en el tratamiento inicial del GPAA (8).
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
cirugias primarias). El éxito se ve reducido en reoperaciones o
en pacientes con alteraciones conjuntivales o glaucomas
secundarios (1). El tratamiento adjunto perioperatorio o poso-
peratorio con antimetabolitos, como el fluorouracilo y la mito-
micina, disminuye el riesgo de falla de la vesicula, ademas se
acompafia con una mejor disminucion en la presion intraocular
(8). En casos de cirugia fallida, puede realizarse la implanta-
cion de valvulas como la de Ahmed o dispositivos valvulares
de Baerveld (1).

Implantes valvulares

Se indican especificamente en casos de GPAA con trabecu-
lectomias fallidas por cicatrizacion excesiva, o en glaucomas
con conjuntivas y/o angulos severamente dafnados, en reope-
rados y, en general, glaucomas secundarios o recalcitrantes
(1).

Procedimientos Ciclodestructivos

El fracaso de todos los métodos quirdrgicos anteriores, inclu-
yendo el tratamiento médico, puede conducir a considerar la
destruccion quirdrgica o con laser del cuerpo ciliar, para
controlar la presion intraocular. La crioterapia, diatermia, laser
de modo térmico con neodimio: YAG o laser diodo pueden
utilizarse para causar destruccion del cuerpo ciliar (8).

Complicaciones

La pérdida paulatina del campo visual puede conducir a
ceguera total. Debido a que las opciones terapéuticas farma-
colégicas del glaucoma han venido aumentando considerable-
mente, ha habido una marcada reduccion en el numero de
cirugias terapéuticas (12). Aun asi, cada alternativa quirurgica,
desde las técnicas clasicas hasta las mas nuevas, tiene sus
propias complicaciones descritas, tal es el caso de la trabecu-
lectomia cuyas complicaciones incluyen: hipotonia, progresion
acelerada de la catarata, derrames coroidales, hemorragia, y

deterioro visual permanente y prolongado de la maculopatia
hipoténica. Por otro lado, técnicas como la canaloplastia,
aunque con menos complicaciones reportadas se les atribuye el
hipema (17).

Prondstico

En lo que respecta a la historia natural de la enfermedad, la
progresién de la misma varia marcadamente de persona a
persona (18). Los factores de riesgo que cada paciente tiene,
permiten establecer un pronéstico particular a cada caso, de tal
manera que se toman en cuenta: la edad, el género, la herencia
y hallazgos en la exploracion fisica como el pulso, la agudeza
visual, la refraccién, el tamafio del disco, entre otros, pero sobre
todo se toma en cuenta la presion intraocular, ya que se ha visto
que incluso en glaucoma de tension normal la disminucién de la
tension intraocular por la terapéutica interfiere en el dafio y la
pérdida del campo visual de la patologia glaucomatosa, pero
incluso con la disminucion de la presion intraocular, 20% de los
ojos seguiran teniendo la enfermedad (19).
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