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En la clausura de la XXIX jornada Sofcale del 6 de noviembre del 2021 celebrada en Valladolid, la dra M°
Antonia Saornil, organizadora de la reunién, lanzo un deseo al aire: “nuestros comparieros de glaucoma
podrian hacernos unas guias facilmente comprensibles para los oftalmologos generales o los oftalmdlogos de
otras subespecialidades que tenemos que pasar consulta general en el ambulatorio de forma ordinaria”

Alli estdbamos nosotros y recogimos ese guante.

Actualmente la cantidad de informacién diaria que se vierte a los distintos medios de difusién, cada vez mas
compleja y extensa, hace que los subespecialistas apenas sean capaces de abarcar la parte de informacion de
su subespecialidad para poder mantenerse al dia, asi que es practicamente una utopia pensar mantenerse al
dia de todas las subespecialidades oftalmoldgicas

La demanda asistencial en Castilla y Ledn es tal que la mayoria de los oftalmologos que nos dedicamos a una
subespecialidad, tenemos al menos 1 dia semanal de ambulatorio o de urgencias en que tenemos que dar
atencion a cualquier patologia oftalmoldgica que nos llegue, de forma mas o menos inmediata, sea de nuestra
subespecialidad o no, y hay veces en que los que llevamos ya afios ejerciendo una subespecialidad, notamos
gue necesitamos una pequefa “actualizacion” en el resto de subespecialidades para poder atender a estos
pacientes de la forma mas correcta y adecuada a los tratamientos actuales.

Asi que, con estas premisas nacié una idea: crear unas pautas simplificadas y facilmente entendibles de glauco-
ma para que nuestros comparieros de otras subespecialidades puedan sentirse mas seguros en el tratamiento
del glaucoma de manejo ambulatorio y del glaucoma que acude por urgencias.

No vamos a entrar en entelequias ni discusiones filosdficas acerca de la eleccidon de tratamientos ni técnicas
quirurgicas ideales que se salen del propdsito de esta guia. Nuestra intencion es la simplificacién y creacion de
unas pautas de actuacion universales que den buen resultado y sean adecuadas al momento actual.

Como dato curioso, deciros que hemos participado la mayoria de los comparieros “glaucomatologos” de la
comunidad, aportando cada uno nuestro pequefio granito de arena al proyecto. Lo que parecia al principio que
podria ser un caos organizativo debido al gran numero de participantes, al final resulto ser mucho mas facil de
lo que pensabamos debido a la buena disposicién de todos los comparieros cuya ilusién y voluntad en todo
momento ha sido que estas guias sean de utilidad para todos. Ojala que lo hayamos conseguido.
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o Definicion de la enfermedad

El glaucoma primario de angulo abierto (GPAA) es una neuropatia dptica adquirida, crénica, progresi-
va, irreversible y habitualmente asimétrica,’* en la que se produce un dafio en el nervio dptico, en la
capa de fibras nerviosas de la retina y en los axones de las células ganglionares, en ausencia de otra
enfermedad ocular o anomalia congénita. Este dafo genera una pérdida del campo visual y ceguera
potencial.>?

EL GPAA es una patologia que inicia en la edad adulta, se caracteriza por tener el dngulo abierto'?y su
principal factor de riesgo es la elevacion de la presion intraocular (P10).!

Para considerar un glaucoma como primario y de angulo abierto es necesario descartar otras condi-
ciones, tanto en el nervio dptico (fosetas papilares, drusas de nervio éptico, etc.) como a nivel ocular
y sistémico (pseudoexfoliacion, uveitis, uso de corticoides) que puedan generar dafio glaucomatoso.?

o Prevalencia y epidemiologia

Hay pocos estudios relacionados con la epidemiologia del GPAA en Espana.? En Europa gracias a un
metaanalisis publicado en 2022,* la prevalencia del GPAA se establece en 2.6%. No se detectaron
diferencias entre sexos en la poblacién europea, pero si un incremento de la prevalencia con la edad,
por lo que se prevé que el nimero de casos de GPAA aumente en el futuro.*

Recientemente se han publicado dos metaandlisis que estudian la prevalencia del GPAA a nivel
mundial,>¢ se estima en un 2.4%.5 En ambos estudios el GPAA es mas frecuente en varones y aumenta
con cada década de la vida.>® Se han encontrado diferencias raciales, en pacientes de raza negra la
prevalencia esta entre el 4%° y el 5%¢, en caucasicos es de alrededor del 2%° y es todavia menor en
asiaticos, alrededor del 1.5%.°

o Etiopatogenia

La etiopatogenia del GPAA es compleja y no del todo conocida, existiendo varios factores implica-
dos,' entre los que se encuentran vasculares, mecdnicos y genéticos.

Clasicamente se ha considerado que una gran diferencia entre la presién sanguinea y la ocular provo-
ca isquemia en la cabeza del nervio dptico.!* Sin embargo, un reciente metaanalisis establece que la
baja presién de perfusion del nervio dptico puede ser un factor desencadenante de GPAA Unicamente
en aquellos pacientes que de base presentan una PIO alta.”

Factores mecdnicos también son importantes en el desarrollo del GPAA. La elevacion de la PIO
induce un estrés mecanico sobre la ldmina cribosa, lo que provoca un desplazamiento de la mismay
un dafio en los axones del nervio dptico.?®

A su vez, tampoco estd claro el mecanismo de elevacion de la PIO en los pacientes con GPAA, puede
existir cierto grado de resistencia al drenaje del humor acuoso, tanto por la via trabecular como la
uveoescleral.’

Se han identificado mutaciones en diferentes genes (MYOC, OPTN, WDR36, NTF4, ASB1010) que
condicionan tanto el desarrollo como la progresion del GPAA,? ya que estan implicados en el flujo del
humor acuoso a través de la malla trabecular, mecanismos de apoptosis y muerte de células nervio-
sas.1?
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o [Factores de riesgo

Factores de riesgo demograficos

« Edad avanzada:

En la poblacion general, el aumento de la PIO se asocia a un aumento de la edad. Este hecho puede
explicar en parte la relacion entre edad y glaucoma.'! Asimismo, las comorbilidades de los pacientes
mayores, como la hipertension e hipotensién arterial, diabetes o sindrome de apnea e hipoapnea del
suefio, puede aumentar el riesgo de desarrollo de glaucoma.'? Sin embargo, existen estudios japone-
ses que han demostrado una relacidn entre el aumento de la edad y la progresién glaucomatosa en
una poblacion con PIO estable, por lo que la edad avanzada parece ser un factor de riesgo indepen-
diente para el desarrollo y la progresion del glaucoma.!!

* Raza:

Se ha observado una mayor prevalencia de glaucoma primario de angulo abierto (GPAA) en personas
de raza afroamericana que en la raza blanca.''? Ademas, es mas probable que se diagnostique en
pacientes de raza negra a una edad mas temprana y una etapa mas avanzada que en pacientes
blancos.!* Asimismo, se ha observado que existe mayor prevalencia de glaucoma, incluyendo el
glaucoma primario de dngulo cerrado (GPAC), en comparacion con los pacientes de raza blanca.’®

Factores de riesgo oculares

e Presién intraocular:

La presion intraocular es el principal factor de riesgo y Unico factor modificable conocido del GPAA.*
Ademas, las fluctuaciones de la PIO a lo largo del dia pueden incrementar el riesgo de desarrollo y la
progresiéon del glaucoma,'® pudiendo desempefiar un papel importante en la fisiopatologia del
glaucoma normotensional (GNT).*

* Miopia:

Diferentes estudios han determinado que la miopia es un factor de riesgo de glaucoma. Este hecho
puede estar relacionado con la mayor prevalencia de glaucoma en asiaticos, donde la miopia tiene
mayor prevalencia.'® La asociacion entre miopia y glaucoma puede estar relacionada con la severidad
de la patologia, siendo menor para un grado bajo de miopia (<3D) y mayor para un alto grado de
miopia (>3D)."

La concurrencia de GPAA y miopia puede complicar su diagndstico. Ya que la evaluacidn de la cabeza
del nervio 6ptico es dificil en ojos miopes con discos inclinados o estafilomas posteriores.!* Ademas,
es compleja la distincion entre las anomalias del campo visual observadas en el glaucoma y aquellas
producidas por la degeneracion midpica retiniana.!!

« Menor espesor corneal central

Una cdérnea méas delgada es un factor de riesgo importante para el desarrollo de glaucoma en indivi-
duos con hipertension ocular y para la progresion en pacientes con GPAA. Este riesgo puede atribuir-
se, en parte, a la infraestimacion de la PIO medida por tonometria de Goldmann en pacientes con
corneas delgadas.!

Se ha determinado que los pacientes con GNT, glaucoma de angulo cerrado, afroamericanos, japone-
ses y pacientes con glaucomas avanzados tienen corneas mas delgadas.!®

Otros factores de riesgo

e Historia familiar de glaucoma:

Se han identificado diversos genes y polimorfismos asociados al glaucoma, con patrones de herencia
variables. Sin embargo, en la actualidad, el uso de factores genéticos para la evaluacion del riesgo en
la practica clinica no es factible y, por lo tanto, los antecedentes familiares suelen utilizarse como
sustitutos. De este modo, diversos estudios han demostrado que el riesgo de padecer GPAA es mayor
en aquellos individuos con familiares diagnosticados de GPAA.* Dicho riesgo varia dependiendo tanto
del nimero de familiares diagnosticados de glaucoma como del grado de parentesco, siendo mayor
en los familiares de primer grado y con mayor nimero de familiares afectados.?>#
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« Tension diastdlica baja:

Los pacientes con niveles de tension diastélica baja tienen un mayor riesgo de progresion de glauco-
ma, este puede ser un factor de riesgo importante en aquellos pacientes con niveles de PIO controla-
dos.? La fisiopatologia se basa en una menor presién de perfusion, definida como la diferencia entre
la presion arterial y la PIO, que puede estar relacionada con la neuropatia dptica glaucomatosa y
jugar un papel importante como factor de riesgo de progresidn en los pacientes con GNT. 23

Enfermedades asociadas

e Diabetes mellitus:

Existe controversia en cuanto a la asociacion entre la diabetes mellitus (DM) y el glaucoma. Algunos
estudios que apoyan dicha relacion han demostrado mayor riesgo de GPAA en pacientes con DM,
posiblemente porque la hiperglucemia produce una mayor sensibilidad a la PIO y riesgo de lesién
neuronal.?* Sin embargo, otros estudios como el Baltimore Eye Survey?, no encontraron asociacion
significativa entre la DM y el glaucoma.

« Sindrome de apnea e hipoapnea del suefio:

Se ha observado que el sindrome de apnea e hipoapnea del suefio estd asociado a un mayor riesgo de
GPAA con un riesgo 1,67 veces mayor que los pacientes sanos en un periodo de seguimiento de 5
anos.?

« Hipertensién arterial:

En contraste con los estudios en los que la tension diastélica baja es postulada como factor de riesgo
de glaucoma, también se ha estudiado la hipertension arterial como posible factor de desarrollo y
progresién del glaucoma.?” Sin embargo, un estudio poblacional transversal determiné que la asocia-
cién entre el GPAA y la hipertension arterial es debida a la correlacién entre la edad y la hiperten-
sion.2®

o Deteccidn precoz

EL GPAA es una patologia ideal para valorar la realizacion de pruebas de deteccion precoz en la pobla-
cién general. Esta patologia es asintomatica hasta fases finales, genera una morbilidad significativa y
el tratamiento retrasa y/o previene la progresion de la enfermedad.?

Sin embargo, tal y como han demostrado diferentes estudios, no es coste-efectivo cuando se aplica
a toda la poblacion general,**3! pero si lo es cuando se realiza una seleccion previa de la misma. Es
decir, aquellos grupos con mas riesgo de padecer un glaucoma.323334.3536,37

Hay diferentes formas de realizar esta deteccion precoz:

PIO

No es un método efectivo. Ya que, empleando la cifra de 21 mmHg como punto de corte, la
sensibili-dad estaria entorno al 50% con una especificidad alrededor del 90%.%

Ademas, estudios basados en poblaciones demuestran que la mitad de los individuos detectados con
la enfermedad presentaban cifras de presion ocular por debajo de 22 mmHg en el momento de la
exploracion.®#%4! Incluso muchos pacientes con cifras superiores a esta no presentaban, ni
presentaron en el seguimiento, problemas a nivel del nervio dptico.%4!
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Valoracion del nervio 6ptico y la capa de fibras nerviosas peripapilares.
Se han empleado diferentes técnicas para realizar esta exploracion.

« Oftalmoscopia y/o fotografias del nervio éptico.
Se precisa un minimo de material y estan sujetas a una gran subjetividad y pobre correlacién intra
e interobservador.#24344

« HRT, GDx, OCT
Los estudios han demostrado una baja a moderada capacidad diagnostica, por si solas, cuando se
aplican a grandes poblaciones para detectar el glaucoma.*>4647

Evaluacion del campo visual

Se trata de una prueba no especifica de glaucoma y que puede presentar gran cantidad de falsos
positivos y negativos debido a la inexperiencia del paciente para realizar la prueba, pupilas pequenas,
defectos refractivos no bien corregidos o/y opacidades de medios.*®

Telemedicina

Se basa en el empleo de equipos para enviar de manera remota la informacién a los centros para
proceder al diagndstico.

Presenta los mismos inconvenientes que se han comentado en los puntos previos. Pero tiene la venta-
ja potencial de la rapidez en la transmision de los datos.**°

Inteligencia artificial

Emplea programas de deteccién precoz de glaucoma. Como ventajas estan que no emplea la subjeti-
vidad del explorador/explorado ni métodos estadisticos convencionales.

Como limitaciones estarian la extraordinaria variabilidad del glaucoma en la poblacién y la generali-
zacion de los resultados a los diferentes grupos de pacientes.**° En el afio 2012 se publicé un estudio
basado en la utilidad de diferentes procedimientos combinados para realizar la deteccién precoz de
la enfermedad. Estudio DELPHI.

o Cribado

La Academia Americana de Oftalmologia (AAO) recomienda realizarse un examen ocular completo
por un oftalmélogo/optometrista experto en evaluacién del nervio éptico, en pacientes entre 40 y 60
afos, debe hacerse cada 3-5 afios, y cada 1-2 afios si existen otros factores de riesgo, o después de los
60 afos.

Cabe destacar el papel de los médicos de atencion primaria, de enfermeria y de los optometristas en
la deteccion de los factores de riesgo mencionados para derivar oportunamente a oftalmologia a los
pacientes con hipertensién ocular y papilas sospechosas.

En casos diagnosticados, hay que vigilar la adherencia al tratamiento y detectar los posibles efectos
adversos e interacciones farmacoldgicas.?

10
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o Diagndstico

El diagndstico del GPAA se basa en:

Historia clinica

Evaluacion de la funcién visual
Exploracién oftalmoldgica
Pruebas diagndsticas
Diagnéstico diferencial

Historia clinica

La evaluacion inicial en glaucoma (historia y exploracién oftalmoldgica) incluye todos los elementos
del estudio oftalmoldgico de cualquier paciente, prestando especial atencién a las caracteristicas que
pertenecen especificamente al diagndstico, evolucién y tratamiento del glaucoma.*?

 Antecedentes familiares de glaucoma o antecedentes de ceguera en la familia.

« Raza/origen étnico

« Antecedentes generales o sistémicos: Enfermedad pulmonar obstructiva cronica, asma, migrafa,
fenomenos de Raynaud, Diabetes Mellitus, enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares
incluyendo la presencia de Hiper o Hipotension arterial, problemas hepato-renales sin olvidarnos la
posibilidad de embarazo.

« Antecedentes oftalmoldgicos: Defectos de refraccion, traumatismos, cirugia ocular previa con
especial incidencia en cirugia refractiva, cirugia de cataratas, cirugia antiglaucomatosa o de vitreo-re-
tina. Tratamiento con laseres de distintos tipos.

« Revision de la historia clinica previa del paciente, si ello es posible, especialmente ultimos niveles de
PIO, estado del nervio dptico y campo visual.

« Tratamiento médico, tanto sistémico como oftalmoldgico, tépico, oral, inyectado o inhalado (p. €j.,
corticosteroides).

« Antecedentes de intolerancia o alérgia local o sistémica a medicamentos oftalmoldgicos o sistémi-
cos. Uso de alcohol, tabaco u otras drogas.

Evaluacion de la funcion visual

Las dificultades visuales y el estado de la funcién visual del paciente pueden evaluarse utilizando
cuestionarios especificos, incluyendo el Cuestionario de Funcién Visual del National Eye Institute
(Visual Function Questionnaire-25) y el Glau-QOL.

Los pacientes con glaucoma pueden tener defectos campimétricos que dificulten la conduccion

nocturna, la visidn de cerca, la velocidad en la lectura o la movilidad sobre todo fuera del domicilio.
1,2,3

Exploracion oftalmolégica

La evaluacion oftalmoldgica se centra especificamente en los siguientes elementos:

- Agudeza visual.

- Examen de pupila.

- Exploracién del segmento anterior.
- PIO.

- Gonioscopia.

- Fondo de ojo, papila y CFNR

11
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« Agudeza visual:
Se evaluard la mejor agudeza visual corregida (MAVC), de lejos y cerca.

 Examen de la pupila:
Reflejos pupilares e identificacion de defectos pupilares aferentes.

« Exploracion del segmento anterior:

El examen con lampara de hendidura permite detectar distintos signos que ayudan tanto en el
diagndstico, como en el posible tratamiento y su prondstico. De igual manera se debe valorar la
profundidad de la cdmara anterior tanto a nivel central como periférico. Se deben buscar signos de
glaucoma secundario como: pseudoexfoliacion, presencia de huso de Krukenberg, defectos de
transiluminacion o de atrofias sectoriales del iris, dispersiéon de pigmento, neovascularizacion iridiana
o angular o signos de inflamacién.

 Medida de la presion intraocular:

La PIO se debe medir en cada ojo, preferiblemente con tonometria de aplanacién de Goldmann (GAT).
Si se realiza con cualquier otro tondmetro es ideal realizar las medidas siempre con el mismo. El
registro en la historia clinica de la hora a la que se mide la PIO puede ser de utilidad para identificar
cambios diurnos en la PIO y su relacién con el momento en el que el paciente se instila el tratamiento
hipotensor ocular. La importancia de la fluctuacién diurna de la PIO en la progresion del glaucoma 'y
pérdida de campo visual ha sido descrita en la literatura. Del mismo modo, dado que la PIO puede ser
variable entre pacientes incluso si se determina a la misma hora del dia, se deben hacer las considera-
ciones terapéuticas oportunas en base a los valores de PIO obtenidos en varias exploraciones y no de
forma aislada.

* Gonioscopia:
Se requiere una evaluacién cuidadosa del dngulo para valorar su grado de apertura, detectar signos

tipicos de distintos glaucomas secundarios como, recesion angular, dispersidn y/o exceso de pigmen-
to, linea de Sampaolesi tipica del sindrome pseudoexfoliativo, sinequias anteriores periféricas,
neovascularizacion del angulo o, presencia de precipitados. También se puede detectar signos de
algunos glaucomas congénitos tanto primarios como secundarios.

» Examen del fondo de ojo: La evaluacidn del fondo de ojo bajo midriasis tiene como objetivo identifi-
car otras alteraciones que justifiquen los cambios en el nervio dptico y los defectos del campo visual
(por ejemplo, drusas o fosetas papilares, edema de papila o palidez papilar asociada a enfermedades
del sistema nervioso central o neuropatia éptica isquémica anterior, degeneracion macular, oclusio-
nes vasculares u otras enfermedades retinianas).»?3

« Evaluacion de la papila y capa de fibras nerviosas:

El examen de la papila y CFNR proporciona una valiosa informacién sobre el dafio estructural glauco-
matoso del nervio dptico. Las caracteristicas que pueden indicar que se esta ante una neuropatia
Optica glaucomatosa son las siguientes:

» Aumento de la excavacion papilar vertical con disminucién asociada del anillo neurorretiniano.
« Asimetria entre los dos nervios dpticos

« Adelgazamiento de la CFNR tanto de forma difusa como en forma de haz.

» Muescas en el anillo neurorretiniano.

« Adelgazamiento del anillo a nivel inferior o superior.

» Hemorragia en astilla.

» Aumento del drea de atrofia parapapilar.

« Desplazamiento nasal de los vasos centrales de la papila.

« Cambios en los vasos circumpapilares.

« Normalmente, el anillo neurorretinano es mas ancho en su parte inferior y mas estrecho en tempo-
ral. La regla ISNT resume como debe ser el grosor del anillo: mds ancho en el borde inferior, y por
ultimo por el borde temporal que es el que de forma fisioldgica estd mas adelgazado. En aproximada-
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mente el 80% de los pacientes con glaucoma la morfologia de la excavacion no sigue esta regla y el
rodete se encuentra mas adelgazado a nivel superior e inferior.

Los cambios estructurales visibles a nivel papilar y la CFNR asi como el desarrollo de atrofia coroidea
peripapilar en estadios incipientes de glaucoma pueden preceder al inicio de escotomas en el campo
visual. Por el contrario, otros estudios han documentado déficits funcionales que preceden a los
cambios estructurales. La presencia de hemorragias en el anillo suele indicar un dafo focal perma-
nente del nervio dptico y la pérdida del campo visual.

El examen de la papila debe tener en cuenta los signos que indican cambio glaucomatoso y la morfo-
logia papilar y de la excavacion debe ser registrada para identificar los cambios que se producen a lo
largo del seguimiento del paciente.

Los cambios papilares y en la CFNR se deben identificar mediante exploracion con ldmpara de hendi-
dura y vision estereoscopica aumentada y con la pupila dilatada.

El examen de la CFNR se debe hacer mediante iluminacién del polo posterior con filtros que eliminen
el rojo usando oftalmoscopia indirecta en la ldmpara de hendidura, el oftalmoscopio directo o con
retinografia.

La estereofotografia en es un procedimiento aceptado para documentar y registrar los cambios
papilares.

El andlisis computarizado de imagen tanto de la CFNR como de la papila se considera complementa-
rio al examen clinico y se discuten en la seccion pruebas de diagndstico.

Pruebas diagndsticas

Las mas importantes en el diagndstico de glaucoma son:
- Paquimetria

- Perimetria

- Pruebas de imagen de la papila y CFNR.

« Paquimetria:
La medida del espesor corneal ayuda en la interpretacién de las cifras de PIO y a clasificar a los

pacientes segun el riesgo de desarrollar dafio glaucomatoso. En los pacientes con cdrneas gruesas se
sobrestima la PIO medida con GAT mientras que, la infraestimacion de la PIO real tiende a producirse
en los pacientes con cérneas mas finas que la media. Aunque algunos estudios han tratado de cuanti-
ficar la relacion entre las cifras de PIO y la paquimetria, ninguna férmula de correccion es actualmen-
te aceptada.

Existe controversia sobre si el espesor corneal central representa un factor de riesgo de glaucoma por
su influencia sobre los valores de PO o si es un factor de riesgo en si mismo y sin relacion con la PIO.
Aunque parece claro que las cérneas delgadas implican riesgo de desarrollar GPAA cuando la PIO se
mide con GAT, muchos estudios de progresion en glaucoma han mostrado resultados variables.

« Perimetria- Evaluacién del campo visual.:

La perimetria estatica automatizada banco-blanco es la prueba de referencia para comparar los
resultados de otros tipos de andlisis campimétricos. Los programas y estrategias se pueden adaptar
al paciente, grado de pérdida de campo visual y la evaluacion del umbral en los 24, 30 o 10 grados
centrales variando ademas el tamario del estimulo.

La combinacion con la perimetria cinética (por ejemplo, campo visual de Goldmann) es una alternati-
va aceptable cuando no se dispone de perimetria estatica automatizada o los pacientes son incapaces
de realizar perimetrias fiables. En pacientes con escotomas que afectan a la fijacion, es de gran
utilidad los programas que exploran los 10 grados centrales en vez de los programas que examinan los
24y 30 grados.

Se aconseja realizar un minimo de 6 campos visuales en los dos primeros afios desde el comienzo del
diagndstico para poder valorar la tendencia y la tasa de progresion.
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Antes de realizar cambios de tratamiento en base los hallazgos de la perimetria, se debe confirmary
repetir el campo visual en aquellos casos en los que la fiabilidad es dudosa o cuando aparece un nuevo
escotoma. Se recomienda ademas usar la misma estrategia para confirmar la progresion del campo
visual.

La perimetria de Duplicacién de Frecuencia (FDT) y la perimetria automatizada de onda corta (PALOC)
son dos de las alternativas perimétricas que han resultado ser de utilidad en la deteccién precoz de
defectos campimétricos, aunque su uso en la clinica no se ha generalizado.

« Pruebas de imagen de la papila y CENR:

Las fotografias estereoscépicas y el andlisis computarizado del nervio son herramientas complemen-
tarias en el diagndstico de glaucoma y debe ser el clinico el que realice el adecuado abordaje terapéu-
tico en base a la exploracion. Si no se dispone de esta tecnologia se deberia quedar registrada la
morfologia papilar mediante retinografias no estereoscépicas o un dibujo de la papila, aunque ambas
son alternativas menos rentables desde el punto de vista diagndstico que la estereofotografia o el
analisis de imagen automatizado.

Las pruebas de imagen de diagndstico estructural proporcionan informacion cuantitativa que comple-
menta la evaluacion clinica del nervio éptico. Algunos pacientes muestran alteraciones estructurales
papilares, a nivel de la CFNR peripapilar y el espesor macular antes de que se produce un cambio
funcional. Una justificacion para el uso de estas herramientas de diagndstico es identificar y cuantifi-
car el dafio glaucomatoso de forma precoz.

Actualmente hay tres tipos de andlisis estructural automatizado en glaucoma: exploracion con laser
confocal (CSLO), la tomografia de coherencia dptica (OCT), y polarimetria del laser o GDX, aunque en
los ultimos afos la OCT ha desplazado casi completamente a las otras dos pruebas. Los criterios
utilizados para establecer las bases de datos normativas varian segun la herramienta diagndstica.
Algunos sujetos normales presentan papilas cuya morfologia no se encuentra entre las incluidas en la
base normativa y pueden presentar resultados patolégicos por lo que el andlisis estructural en este
tipo de sujetos debe ser interpretado con cautela.

Por lo tanto, los resultados de las pruebas de diagndstico estructural deben interpretarse en el
contexto de la exploracién clinica y otras pruebas complementarias para evitar falsos positivos en el
diagndstico. Las nuevas versiones de estos instrumentos ofrecen mejoras que conllevan una mayor
fiabilidad de la prueba e identifican mejor tanto la patologia como la progresién de la enfermedad.
Ademas, los programas de analisis de progresion estructural estan evolucionando para detectar los
cambios glaucomatosos a nivel papilar y CFNR, aunque estos programas aun presentan limitaciones
por los escasos estudios longitudinales que demuestren que los cambios estructurales conducen a la
pérdida de campo visual.

Ya que algunos pacientes muestran defectos en el campo visual que no se corresponden con la
progresion a nivel estructural, la evaluacion estructural y funcional debe hacerse de forma conjunta
durante el seguimiento del paciente con glaucoma. Aunque las pruebas de imagen se consideran
complementarias en el diagndstico de glaucoma, el oftalmdélogo debe considerar los resultados
obtenidos en el analisis estructural y perimétrico en la toma de decisiones terapéuticas.

La mejora y evolucion tecnoldgica de las herramientas de diagndstico estructural (por ejemplo, bases
de datos normativas especificas, mayor resolucion de imagen con las nuevas OCTs), implicara en el
futuro una mayor capacidad diagndstica de estos aparatos.??3
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Diagnéstico diferencial

El glaucoma es una neuropatia Optica crénica y progresiva, multifactorial, asociada a varios
factores de riesgo incluyendo la P10, que contribuyen al dafio glaucomatoso del nervio. La carac-
teristica atrofia adquirida del nervio dptico y pérdida de células ganglionares y sus axones provo-
ca pérdida progresiva del campo visual.?3

Hay que tener en cuenta que hay otras entidades clinicas asociadas al dafio del nervio éptico o
alteraciones en el campo visual que deben ser tenidas en cuenta antes de considerar el diagndsti-
co de glaucoma.t?3

Las enfermedades del nervio dptico no glaucomatosas se pueden clasificar:
- Anomalias del disco 6ptico

- Neuropatia dptica isquémica anterior

- Drusas del nervio dptico

- Papila oblicua caracteristica del paciente miope

- Neuropatias opticas téxicas y/o nutricionales

- Foseta papilar congénita

- Anomalias congénitas de la cabeza del nervio 6ptico (p. €j., coloboma, sindrome de Morning
Glory, etc)

- Neuropatia dptica hereditaria de Leber

- Atrofia dptica dominante

- Neuritis 6ptica

- Neuropatia 6ptica compresiva

También hay que tener en cuenta otras alteraciones que pueden producir dafios campimétricos,
como:

- Anormalidades retinianas

- Degeneracion macular asociada a la edad

- Panfotocoagulacion retiniana

- Retinosis Pigmentaria

- Oclusiones vasculares retinianas y/o Retinopatia diabética

- Alteraciones del Sistema Nervioso Central

- Enfermedades desmielinizantes.
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o Introduccion

El glaucoma se considera secundario cuando se identifica una afeccion ocular o sistémica especifica
que pueda explicar su etiopatogenia. Las alteraciones anatémicas a nivel papilar y las campimétricas
son similares a las que aparecen en el glaucoma primario de dngulo abierto, pero la mayoria de los
glaucomas secundarios presentan rasgos diferenciales en el diagndstico y en el tratamiento.

Pueden ser de angulo abierto o cerrado, aunque en varias formas de glaucoma secundario se combi-
nan diferentes mecanismos. Por ello, es importante la valoracion individualizada de cada caso.

o Glaucoma Pigmentario

Definicion de la enfermedad

Se produce por granos de melanina que se liberan por roce entre la zénula y la superficie posterior del
iris, que se acumulan a nivel de la malla trabecular bloquedndola mecdnicamente y cambiando su
estructura: las células cargadas de pigmento se descaman, dejan descubiertas las lamelas trabecula-
res que se fusionan y disminuyen o anulan la eliminaciéon de humor acuoso. Todo esto hace que se
produzca un bloqueo pupilar inverso y aumente mas el roce entre zénula y el cristalino.??

Tres tipos:

o Sindrome de dispersiéon pigmentaria: acumulo de pigmento sin aumento de PIO ni dafio
glaucomatoso

o Hipertension ocular pigmentaria: acumulo de pigmento con aumento de PIO sin dafio glauco-
matoso

o Glaucoma pigmentario: acumulo de pigmento con aumento de PIO y dafio glaucomatoso

Algoritmo de diagnéstico y manejo

SDP

(aumenta tras dilatacién y ejercicio)

GONIOSCOPIA: [ BMU/OCT/Pentacam

‘ -Pigmentacion trabecular
[ Huso Krukenberg ]

-Receso angular amplio

[ Transiluminacion + ] Concavidad No concavidad:
‘ iridiana Tto medico/quirdrgico

si PIO mayor de 21

[ Concavidad iridiana}

| ‘ IRIDOTOMIA ‘

Pigmento cristaliniano
(sobre cristaloides ant)

|

Pigmento hialoides
anterior (linea de Scheie)
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GLAUCOMA

PIGMENTARIO

P10 menor de 21 mm Hg P10 mayor de 21 mm Hg
CV normal CV normal PIO rg?/yglrtgrlaanom o

@é@ {TPL selectiva] {Tto quidrgico]

Iridotomia YAG
(si concavidad)

—>{ Prostaglandinas ’7

% Tto combinado }

o @Glaucoma uveitico

Introduccion

El aumento de la presion intraocular se debe a varios motivos: inflamacién sobre la malla trabecular,
respuesta a los corticoides, células eliminadas en la inflamacion que obstruyen la malla trabecular,
formacion de sinequias posteriores y disminucién de la produccién de humor acuoso asociada a dismi-
nucion de la eliminacién del mismo con lo cual aumenta la P10.*

Causas
DAD D O 0 O O O
A.R.JUVENIL v/ Abierto
B (109 i t i No sinequias Triada:
FUCHS U/B (10%) EsEt)rifelngaodsos Hipocromia Abierto Cataratg, recipitados,
aumento PIO
= Gruesos ; No sinequias
POSSNER u Escasos Normal Abierto Atolimitados
U-G-H u Pé:irfgf'iiaca Abierto Mal posicién de la LIO
IDIOPATICAS u/B Estrellados Abierto
HERPES u Estrellados Mid”j‘;‘;g{gg”lar Abierto Hipertensiones severas
SARCOIDOSIS Cerrado/ | Sinequias posteriores:
e st e i
TOXOPLASMA arnero RSN
BECHET
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Tratamiento

Antjinflamatorio
(y antivirico si herpética) ——> Corticoides +ciclo (excepto Fuchs y Possner)

YARWRN

Lo Sistémico
Topico Periocular

Control de
inflamacion —> No —— |nmunomodulares

[

. Control
Si 7 PIO
Tratamiento médico:
1° Beta-bloqueante
2° Inhibidor de la AC

Angulo ~ > Abierto

Cerrado
Cirugia:
& . ) -Implante valvular
Iridectomia -Trabeculectomia
Iridotomia -EPNP

o @Glaucoma secundario a tumores

Etiologia

Reduccion del flujo de salida del humor acuoso debido a tumores intraoculares, principalmente de
segmento anterior, primarios o metastasicos.

Infiltracidn por el tumor de malla trabecular, o por células tumorales que flotan en el humor acuoso.
Inflamacion producida por el tumor, residuos del tumor, hemorragia, dispersion pigmentaria.
Producen la obstruccion de la malla trabecular.

También puede desarrollarse un glaucoma secundario de dngulo cerrado.?

Caracteristicas

o PlO elevada

o Cuadro clinico variable con hallazgos propios del tumor y del glaucoma
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Tratamiento

o Radioterapia, extirpacién quirtrgica o enucleacion.

o Medicacion hipotensora topica y sistémica: la terapia médica es el primer tratamiento a la
espera de la intervencion definitiva.

o Procedimientos ciclodestructivos.

o Solo esta indicada la cirugia incisional de glaucoma tras un tratamiento exitoso del tumor.

> Glaucoma secundario de angulo abierto inducido por el
Cristalino

En el glaucoma de angulo abierto inducido por el cristalino, el flujo de salida del humor acuoso por la
malla trabecular esta obstruido por particulas y/o células inflamatorias.®”

Se clasifica en:

Glaucoma facolitico: la malla trabecular estd obstruida por material cristaliniano que sale de una
catarata madura o hipermadura.

Glaucoma por particulas del cristalino: la malla trabecular esta obstruida por particulas cristalinianas
liberadas por un dafio quirurgico o traumatico.

Glaucoma facoanafilactico: las proteinas del cristalino conducen a una uveitis granulomatosa que
afecta a la malla trabecular

Caracteristicas:
o Dolor, hiperemia conjuntival e inflamacién unilateral.
o Disminucion de la vision y aumento de la PIO.

o Signos de un cristalino dafado y/o presencia de catarata madura / hipermadura, con o sin
iritis (tyndall y precipitados queraticos).

Tratamiento

Angulo GLAUCOMA INDUCIDO Angulo
Abierty | = CRISTALINO L

FACOLITICO } [FACOANAFILA’CTICO} [FACOMORFICO } ‘ LESION TRAUMATICA DE ‘

CRISTALINO

IAC: acetazolamida

AO: manitol, glicerol

Analgésicos

Hipotensores topicos: betabloqueantes, alfa-2-agonistas, inhibidores de la
anhidrasa carbonica.

Midticos: no

Corticoides topicos.

¥

EXTRACCION DEL CRISTALINO O FRAGMENTOS

MEDICACION ANTIINFLAMATORIA TOPICA
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o Glaucoma secundario a tratamiento esteroideo

Etiologia y mecanismo patogénico

Puede aumentar la PIO el tratamiento con corticoesteroides por via tdpica ocular, intravitrea y
sistémica por un tiempo prolongado, asi como los sprays nasales inhalados y formulas cutdneas.

El riesgo de que la PIO aumente depende de la estructura quimica (potencia) del corticoide, de la
dosis, la frecuencia, la duracion del tratamiento, asi como la via de administracion.

Los corticoesteroides inducen cambios en la sustancia extracelular trabecular (glicoproteinas) las
cuales disminuyen la facilidad del flujo de salida.t?

El gen TIGR/MYOC puede estar implicado.°

Caracteristicas
El aumento de la PIO suele aparecer entre 2-6 semanas del comienzo del tratamiento, pero puede
ocurrir en cualquier momento.

Normalmente el ascenso de la PIO es lentamente reversible si se retiran los corticoesteroides.
Tratamiento

o Se recomienda suspender el tratamiento corticoideo: pueden usarse farmacos ahorradores de
corticoides. Si no es posible, considerar cambiar a un corticoide mas suave (loteprednol,
fluorometolona).

o Hipotensores topicos y sistémicos.

o Trabeculoplastia laser.

o Puede realizarse cirugia de glaucoma en casos intratables

o Glaucoma Pseudoexfoliativo

Etiologia y mecanismo patogénico

El sindrome pseudoexfoliativo (SPEX) es un trastorno generalizado de la matriz extracelular que se
caracterizada por la acumulacién progresiva de material fibrilar debido a una produccién excesiva o a
una insuficiente eliminacion.!!

Este material se ha observado en muchas estructuras intraoculares y su importancia radica en que es
la causa identificable mas importante de glaucoma y, ademas, se relaciona con la formacién de
cataratas y con complicaciones durante la cirugia.'

Cada vez hay mas evidencia de que las condiciones de estrés celular, como el estrés oxidativo y la
isquemia/hipoxia, son mecanismos importantes implicados en la patogénesis de este SPEX.!2
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Ademas, determinadas variantes genéticas, principalmente el gen LOXL1, se han relacionado con este
sindrome.!?

EL SPEX es una enfermedad senil y la prevalencia se incrementa con la edad, pero no se relaciona con
el sexo. Parece tener una distribucién geogréfica,'* siendo mas frecuente en los paises escandinavos
y, dentro de Espania, en Galicia.

Los pacientes con SPEX presentan un riesgo incrementado de tener presién intraocular (PIO) alta, y
los que tienen SPEX y PIO alta de desarrollar glaucoma.t®

Diagndstico

EL SPEX se diagnostica clinicamente en la ldmpara de hendidura. Las alteraciones pueden aparecer
en uno o en los dos ojos, normalmente de forma bilateral, pero asimétrica.

El material fibrilar extracelular se observa depositado en distintas estructuras oculares. Es
caracteristica su disposicion sobre el reborde del iris y en la superficie de la cdpsula anterior del
cristalino adoptando un patrén en 3 zonas concéntricas que son visibles bajo dilatacion pupilar.

Hay pérdida de pigmento a nivel del esfinter iridiano que se observa mediante transiluminacion por el
roce de este con el cristalino (a veces aparece dispersion del pigmento al dilatar). Ese pigmento se
deposita en distintas estructuras de la cdmara anterior del ojo, siendo caracteristico en el angulo
iridocorneal, pero a diferencia del sindrome de dispersion pigmentaria, su distribucién tiende a ser
mas irregular y parcheada, y en ocasiones, crea una linea ondulada en la parte anterior denominada
linea de Sampaolesi.

Los cambios degenerativos oculares en el SPEX son importantes. A nivel del cristalino, es mas
frecuente la aparicidn de cataratas. Existe también una fragilidad zonular, por lo que es habitual
encontrar facodonesis y subluxacion del cristalino. Aparece un mayor grosor y rigidez del iris que
determina una dilatacion pupilar reducida. A nivel del canal de Schlemm y el drea yuxtacanalicular se
producen cambios degenerativos que favorecen el desarrollo de glaucoma. A esto también contribuye
el bloqueo de la malla trabecular por el material pseudoexfoliativo y el pigmento liberado por el iris.

El glaucoma pseudoexfoliativo (GPEX) suele ser de dngulo abierto, aunque es mas grave y con peor
prondstico que el glaucoma primario. Ademas, tiene un curso irregular y mas agresivo por lo que
requiere revisiones mas frecuentes. Pero también puede originar un glaucoma de angulo estrecho o
cerrado cuando el cristalino se desplaza anteriormente por la laxitud zonular.

Tratamiento

Las opciones de tratamiento en el GPEX son similares al glaucoma primario de angulo abierto (GPAA),
aunque al ser mas agresivo es necesario establecer una PIO objetivo mas baja:

o La primera linea terapéutica son las prostaglandinas, puesto que producen una mayor
disminucién de la P10, con un mejor control de esta durante las 24 horas.!” En general, hay una
peor respuesta a los farmacos y con frecuencia hay que utilizar combinaciones, incluso desde
el comienzo de la terapia.

o La trabeculoplastia es una buena alternativa, ya que el efecto hipotensor es mayor que en
otros glaucomas.® Pero ese efecto dura menos tiempo, pues el material fibrilar y el pigmento
se siguen acumulando. Tras la aplicacién del laser pueden producirse picos hipertensivos, por
lo que conviene administrar apraclonidina antes y corticoides tépicos durante unos dias
después.
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o Encuando al tratamiento quirdrgico no existe una técnica especifica para el GPEX. Se emplean
cirugias filtrantes y dispositivos de drenaje y los resultados son similares a los obtenidos en el
GPAA.¥®

La catarata se presenta de forma mas precoz y avanza mas rapido en el SPEX. La ventaja de la cirugia
de cataratas es que suele producir un descenso de la PIO, ya que se amplia el angulo iridocorneal,
disminuye la friccion iridolenticular y se elimina parcialmente el material de la capsula anterior y del
trabeculum. Pero con frecuencia es una cirugia mas complicada por la mala dilatacién y la debilidad
zonular. También aparecen mds problemas en el postoperatorio relacionados con una mayor
inflamacion y la posibilidad de subluxaciones del complejo lente intraocular-saco capsular, incluso
anos después. Por ello, es conveniente operar estas cataratas cuando no estan muy desarrolladas para
intentar evitar estas complicaciones.?

Trastorno generalizado caracterizado por la acumulacién progresiva de material
fibrilar debido a una produccién excesiva o a una insuficiente eliminacion

4

Diagnéstico clinico

Cambios
degenerativos

Deposito del material

Liberacion y depdsito de

fibrilar blanquecino granulos de melanina

Rigidez del iris

Atrofia peripupilar
- Escasa dilatacion

Reborde del iris

Superficie de la capsula

Superficie de la capsula
anterior del cristalino

Superficie del endotelio
corneal

Procesos ciliares y
zénula

Malla trabecular

anterior del cristalino

Superficie del endotelio
corneal

Malla trabecular

Catarata

Alteracion endotelio
corneal
- Descompensacion

Fragilidad zonular
- Facodonesis
- Subluxacion
cristalino/lente

Obliteracién vascular
- Neovasos finos iris
- Trombosis retiniana

Degeneracion del
trabeculum
- Glaucoma
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CARACTERISTICAS DEL GLAUCOMA PSEUDOEXFOLIATIVO

PIO mas alta Mayor dafio del nervio éptico
PIO mayor Mayor pérdida de campo visual

l

fluctuacién

Progresidn mas rapida

Peor respuesta a Mayor necesidad de cirugia

farmacos

Picos tensionales con buen Revisiones periddicas frecuentes

control

Medicacion preventiva
Medicion de PIO tras 1 hora

111

Aumento de PIO tras
dilatacion

TRATAMIENTO DEL GLAUCOMA PSEUDOEXFOLIATIVO

Tratamiento médico ) o
-Prostaglandinas Trabeculoplastia Tto quirdrgico
Catarata Facoemulsificacion precoz

o Glaucoma Neovascular

El glaucoma neovascular (GNV) es una forma de glaucoma secundario frecuentemente asociado a
enfermedad isquémica. Las causas mas comunes son la diabetes mellitus, la trombosis de vena
central de la retina y el sindrome isquémico ocular? (Tabla). Otras causas de GNV son tumores,
enfermedades inflamatorias, cirugias previas o radioterapia.

Cuando hay una hipoxia retiniana se produce un aumento de los niveles de factor de crecimiento del
endotelio vascular (VEGF), lo que estimula la formacién de nuevos vasos sanguineos en un intento de
oxigenar mejor esa retina. En la ldmpara de hendidura se aprecia que esos vasos tienen su inicio en la
pupila formando penachos vasculares finos y se extienden radialmente sobre el iris (rubeosis). Al
realizar una gonioscopia se observan los troncos vasculares que atraviesan el cuerpo ciliar, el espolén
escleral y se ramifican sobre la malla trabecular formando una membrana que obstruye la circulacion
del humor acuoso y desencadena una elevacion de la PIO progresiva. Si la isquemia se mantiene, el
tejido fibroso que acompafa a estos vasos se contrae y da lugar a la formacion de sinequias anteriores
que se fusionan y cierran finalmente el angulo.??

Desde el punto de vista clinico, estos pacientes presentan PIO muy alta, hiperemia conjuntival, edema
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corneal, disminucion de la agudeza visual y fotofobia. La gonioscopia es imprescindible para el
diagndstico, porque en ocasiones hay neovascularizacion del dngulo sin neovasos en el iris.

Tabla. Principales causas de Glaucoma Neovascular

Retinopatia Suele ser un hallazgo tardio en casos de retinopatia proliferativa.
Aiabetica Se recomienda un examen periddico.

Mas habitual en la forma isquémica, mayor incidencia a los 3

Trombosis de meses (glaucoma de los 100 dias). En pacientes jévenes, ademas

vena central de de los factores de riesgo clasicos, hay mas frecuencia de

Breting alteraciones inmunoldgicas e hipercoagulabilidad, por lo que se
recomienda un estudio especifico de las mismas.

La obstruccion suele localizarse en la arteria cardtida comun,

interna o arteria oftdlmica. La presién intraocular puede estar

Sindrome disminuida por alteracién de los procesos ciliares. Por ello, en

isquémico ocular pacientes mayores con signos de isquemia retiniana sin causa

ocular, o ante la presencia de neovasos en iris con PIO poco
elevada, hay que sospechar una oclusion carotidea, siendo
imprescindible el estudio de los troncos supraadrticos.

El tratamiento en fases iniciales es fundamental. La inyeccion de anti-VEFG intraocular antes de que
se produzca la fibrosis y la contraccion de la membrana vascular a nivel angular puede detenerla
temporalmente permitiendo tratar la causa subyacente primaria y controlar la PIO.% El tratamiento
médico en estas primeras fases consiste en la administracion de ciclopléjico que previene el
espasmo del cuerpo ciliar aliviando el dolor, hipotensores oculares evitando la pilocarpina y las
prostaglandinas por sus efectos inflamatorios, y corticoides tépicos para reducir la inflamacion
asociada.?

En los procesos secundarios a isquemia retiniana debe realizarse una ablacion de la retina. Cuando
los medios son transparentes se opta por una panfotocoagulacién (PFC) retiniana. Pero si los medios
son opacos se lleva a cabo una crioterapia panretiniana o vitrectomfa junto con PFC endoscopica.

Hay que tener en cuenta que los anti-VEFG involucionan los neovasos, pero no eliminan el tejido
fibroso ni las sinequias, siendo entonces necesario la cirugia filtrante.?® Esta tiene mas probabilidad
de éxito si se ha eliminado la neovacularizacion previamente y se realiza junto con la aplicacién de
antimitdticos, ya que incluso en ojos controlados, tiene una alta tasa de fracasos. También pueden
implantarse distintos tipos de dispositivos de drenaje, siendo, en la mayoria de los casos, la técnica
de eleccidn en este tipo de glaucoma. Si estas cirugias no funcionan o, como tratamiento paliativo
en glaucomas absolutos, se utilizan procedimientos ciclodestructivos (ciclofotocoagulacién
transescleral o endoscépica) para reducir la produccién de humor acuoso.

l Isquemia retiniana l ! PFC '

| Retina H Fondo de ojo l
Neovasos
N

| Iris H Biomicroscopia |
l Membrana - Glaucoma
| Gonioscopia '— fibrovascular neovascular dngulo

l Contraccion de ‘ Glaucoma

membrana neovascular dngulo

Anti-VEFG
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o Definicion de la enfermedad

El glaucoma normotensivo (GNT) es una neuropatia dptica progresiva multifactorial en la cual hay
una caracteristica atrofia del nervio déptico y pérdida de las células ganglionares de la retina y sus
axones a pesar de tener la presion intraocular (PIO) <21 mmHG. Anatémicamente se caracteriza por
tener cdmara anterior profunda y un angulo abierto.

Los criterios usados para definir actualmente al glaucoma normotensivo son variables. Algunos inves-
tigadores creen que es una variante del glaucoma de dngulo abierto mientras que otros lo consideran
otra entidad diferente. La Academia Americana de Oftalmologia en el afio 2015 excluyd la PIO de la
definiciéon de Glaucoma de angulo abierto considerandolo un factor de riesgo.

> Prevalencia/Epidemiologia

La prevalencia del GNT es variable segun la poblacién que se considere. Los asidticos tienen mas
prevalencia que los afroamericanos y estos que los caucasicos oscilando la prevalencia entre el 30 y el
90%.!

o Factores de Riesgo

Factores de riesgo demograficos

* Edad

e Historia familiar de glaucoma
e Raza

Factores de riesgo oculares
e Presion intraocular:

La PIO es el factor de riesgo mas importante para el desarrollo y progresién del glaucoma. EL Collabo-
rative Normal Tension Glaucoma Study (CNTGS) demostré una reduccion de la progresion en los
pacientes tratados frente a los no tratados. A pesar de tener la PIO controlada hubo un 20% de
pacientes que siguieron progresando, demostrando la asociacion con otros factores de riesgo.?

Es necesario para el diagnostico del GNT una curva tensional 24 horas.3*

¢ Miopia
Enfermedades asociadas

La hipertension arterial (HTA), diabetes, colesterol, enfermedad arteriosclerética, apnea obstructiva
de sueno, hipotension, sindrome Raynaud, anemia y enfermedad vascular periférica estan asociados
al glaucoma de baja tension.

Se han descrito dos fenotipos tipicos. La hipertension arterial, diabetes mellitus, enfermedad arterios-

clerética y apnea obstructiva del suefio se dan mds en varones mayores y con indice de masa corporal
(IMC) mas alto. El segundo fenotipo corresponde al Sindrome de Flammer: mujeres hipotensas con
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IMC bajo, sindrome de Raynaud, migrafa, anemia y enfermedad vascular periférica.®

Se ha demostrado que ciertos tratamientos hipotensores tienen asociacion con el GNT: los pacientes
con HTA tratados con antagonistas de calcio tienen mas prevalencia de GNT.

o Etiopatogenia

Genética

Hay una predisposicidon genética asociada a mutaciones en OPTN (optineurina) y TBK 1 (quinasa) con
una herencia autosémica dominante. Ambas proteinas estan envueltas en procesos de autofagia
celular que pueden dafar a las células ganglionares de la retina.®"8

Se observa un estrechamiento del canal éptico en pacientes con GNT encontrando una predisposicién
anatémica en “cuello de botella”. La pérdida de axones y la proliferacién de células meningoendote-
liales fueron encontradas en el tejido aracnoideo con disminucion en la dinamica del fluido cerebroes-
pinal. EL mayor dafio fue encontrado en la lamina cribosa. Justo detras de la lamina cribosa es donde
se encontré mas concentracion de mitocondrias. Parece que los pacientes con GNT puedan tener
papilas mas alargadas y con excavacidon mas profundas.’

Déficit de perfusion

Varios estudios han revelado insuficiente flujo sanguineo asociado a la perdida de células gangliona-
res. Existen factores locales o sistémicos que reducen el flujo sanguineo.

La hipotension arterial sistémica y las fluctuaciones circadianas de la PIO estan asociadas a GNT Hay
varios estudios que confirman el mayor riesgo de glaucoma primario de angulo abierto en pacientes
con presidon de perfusion ocular baja (Baltimore Eye Study, Barbados Eye Study o Rotterdam
Study).’® En el Early Manifest Glaucoma Trial (EMGT) una baja presién de perfusion ocular era
predictor de progresion en la enfermedad. La toma de tension arterial en el ambulatorio es una herra-
mienta util para ver los pacientes con gran riesgo de progresién al igual que su monitorizacion duran-
te 24 horas. Se estima una mayor prevalencia de glaucoma normotensivo en la préxima década
debido al cambio de presién arterial objetivo en 2017 por el Colegio Americano de Cardiologia.

Hay cambios isquémicos cerebrales silentes en el 34% de los pacientes con glaucoma normotensivo
en RMN, y estos cambios vasculares se asocian con la progresion del GNT.'415

Déficit de regulacién vascular

La cabeza del nervio dptico recibe su nutricién de un complejo sistema vascular. En un estudio:
autorregulacion de la hemodinamica retrobulbar la ausencia de cambio de flujo en la arteria ciliar
posterior corta en respuesta al cambio postural indica buena regulacién. En el GNT hay mala respues-
ta al cambio postural. Hay patologias asociadas a esto como la hipercolesterolemia o la diabetes.'¢"
Se ha demostrado que los pacientes con glaucoma tienen una disminucion del flujo vascular al final
de la diastole y un aumento de la resistencia vascular en la arteria oftalmica, en la arteria central de
la retina, en la vena central de la retina y en las arterias ciliares posteriores cortas.®

Las alteraciones endoteliales causan stress oxidativo. La disfuncién endotelial en el glaucoma causa
una pérdida de equilibrio entre ET-1 y NO. La disminucién de produccién de NO es caracteristica del
glaucoma. Esta disfuncion puede ser a nivel de las venas de la retina o incluso de la malla trabecular
o el canal de Schlemm.

La falta de regulacién vascular se ha visto asociada a otros factores de riesgo del GNT como la migra-
fia o el sindrome de Raynaud. EL CNTGS identificé que la migrafa y la aparicién de hemorragias cerca
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del nervio dptico estaban asociadas a la mayor rapidez de progresién del campo visual. Ademas, las
hemorragias del disco que persisten por largo tiempo indican que no es un sangrado puntual, sino que
tiene caracter continuo (Josef Flammer), 2° esto sugiere una falta de regulacién vascular asociado a
un flujo inestable y se traduce en una isquemia y en un dafo del nervio dptico.?!

Estos pacientes tienen niveles sanguineos de ET-1 elevados. Aunque los niveles de ET-1 son considera-
dos un factor de riesgo en un estudio japonés no hay diferencia de ET-1 entre pacientes con GAA'y
GNT.2

Gradiente de presion translaminar

La P10 hace fuerza sobre la lamina cribosa (presion anterégrada) y el flujo cerebroespinal una contra-
fuerza (presion retrégrada). La diferencia entre estas dos presiones es expresada como presién trans-
laminar (IOP-ICP).2 También se deberia considerar la presién intraorbitaria pero se tendria que medir
de manera invasiva y no se aplica a la practica clinica. Se ha demostrado que es en la ldmina cribosa
donde ocurre el glaucoma.

El fluido cerebroespinal se ha estudiado desde 1908.% Se realizo un estudio en pacientes asiaticos
(the Tajimi Study) y otro en pacientes americanos (the Beaver Dam Study) demuestraron con puncién
lumbar una disminucion del flujo cerebroespinal en pacientes con GNT. Otros estudios encuentran el
ICP en rangos normales. Otros estudios han demostrado aumento del flujo cerebroespinal en pacien-
tes jovenes, hipertensos y con mas IMC.

Este concepto es muy interesante pero se encuentran problemas metodoldgicos que de momento no
se pueden resolver. EL ICP no se mide retrolaminar, se mide en la espina lumbar.

o Diagndstico

Realizar una adecuada historia clinica: factores de riesgo cardiovascular (tension arterial, colesterol,
diabetes), apnea obstructiva del suefio, hipotension, enfermedad de Raynaud, migrafias o enfermedad
vascular periférica. Preguntar también por tratamiento hipotensor si el paciente es hipertenso por si
hubiera hipotensiones nocturnas.

El estudio oftalmoldgico debe incluir mejor AV corregida, examen pupilar, tonometria de aplanacién
de Goldmann, paquimetria, gonioscopia y campo visual 24-2 (algunos autores recomiendan la estra-
tegia 10-2 para detectar los defectos centrales). Examen del fondo de ojo con o sin fotografia y OCT
del complejo de células ganglionares y de la capa de fibras nerviosas.

Otras pruebas: Eco B y Autofluorescencia si se sospechan drusas de papila.

Se deben incluir pruebas de imagen en casos atipicos: si la progresién es rapida a pesar del tratamien-
to, hay perdida significativa de AV, alteracion en la vision de los colores, palidez papilar o gran asime-
tria de la excavacion, defectos de campo visual homénimos o bitemporales, que respeten la linea
vertical o cuando existe falta de correlacién estructura-funcion.

El Paciente debe presentar:

1- PIO menor de 21 mmHg. Hay que realizar curva tensional de 24 horas para comprobarlo y valorar
las oscilaciones de esta.

2- Paquimetria dentro de valores normales

3- Camara anterior amplia y el dngulo abierto

4- Disco 6ptico excavado caracteristico de NOG con la peculiaridad de que en estos glaucomas la
excavacion es mas grande y profunda y el anillo menos definido y més delgado particularmente en

temporal inferior. También se puede encontrar una hemorragia en astilla y muescas en el borde
neuro retiniano.
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5- EL campo visual presenta defectos profundos, mas focales y mas cerca de la region central

6- Pérdida de células ganglionares predominantemente en hemicampo inferior en comparacion con
el GPAA donde la perdida es mas difusa.

o Diagnéstico Diferencial

1- Otros tipos de glaucoma (GPAA, Glaucoma por cierre angular primario glaucoma pigmentario,
glaucoma inducido por esteroides, glaucoma pseudoexfoliativo).

2- Alteraciones del nervio dptico congénitas (coloboma, drusas, fosetas), adquiridas (miopia, neuro-
patia optica isquémica anterior, neuritis optica, traumatismo, neuropatia optica de Leber).

3- Otras causas de hemorragia del disco (Desprendimiento vitreo posterior, drusas, diabetes mellitus,
enfermedades oclusivas, HTA).

o  Tratamiento

El objetivo inicial serd una reduccién de la PIO del 30 %. Se debe valorar iniciar el tratamiento segun
la edad, enfermedades sistémicas asociadas y aspectos como la severidad y la progresién del glauco-
ma.

Se iniciara el tratamiento escalonado como en el GPAA con medicacion tdpica y/o trabeculoplastia
laser seguido de cirugia.

Se debe asi mismo tratar cualquier enfermedad sistémica afadida que pueda afectar a la perfusion del
nervio éptico (HTA, diabetes, hipercolesterolemia, sobrepeso).

En los casos de sospecha de hipotension nocturna en pacientes con tratamiento sistémico para la HTA
se recomienda contactar con el médico de familia para cambiar el horario de administracién de la
medicacion.?

o Criterios de derivacion a la unidad de Glaucoma

o Deben derivarse los pacientes que presenten un nervio éptico excavado con o sin hemorragias de
disco asociado a alteracion en la OCT y/o campo visual compatible con glaucoma a pesar de una
PIO menor de 21 mmHg.

o La derivacion sera urgente si se diagnostica un glaucoma moderado-severo (aspecto del nervio
Optico y alteracion de pruebas funcionales y estructurales). Si el glaucoma es leve podra enviarse

de forma preferente. En el caso de sospecha de glaucoma normotensivo se podrd enviar de manera
normal.

ZCUANDO NO DEBO ENVIAR A LA UNIDAD DE GLAUCOMA?

Cuando existe palidez del disco éptico, defectos del campo visual sospechosos de enfermedad neurold-
gica, incongruencia entre el defecto del campo visual y la excavacién del nervio dptico, perdida inexpli-
cable de la agudeza visual, discromatopsia y defecto pupilar aferente relativo.

¢QUE DEBO HACER SIEMPRE?

Historia clinica y estudio oftalmolégico completo (AV, P10, paquimetria, campimetria, OCT). Si existe ya
diagndstico de glaucoma en la consulta general bajar la P10 un 30 %.

37



Guia glaucoma SOFCALE

- Bibliografia

1.-Dexter Y. L. Leung, Clement C. Tham. Normal-tension glaucoma: Current concepts and approa-
ches- A review. Clinical and Experimental Ophthalmology. 2022; 50: 247-259

2.-The effectiveness of intraocular pression reduction in the treatment of normal-tension glaucoma.
Collaborative Normal-tension glaucoma study group. Am J Ophthalmol. 1998; 126 (4)498-505

3.-Greenfield DS, Liebmann JM, Ritch R, et al. Vissual field and intraocular pressure assimetry in the
Low-Pressure Glaucoma Treatment Study Ophthalmology. 2007; 114(3):460-465

4.-Weinreb RN, Liu JH. Nocturnal rhythms of intraocular pressure. Arch Ophthalmol.2006;124(2):
269-270

5.-Funk R, Hodge D, Kohli D, Roddy G. Multiple Systemic Vascular Risk Factors are associated with
low-tension glaucoma. J Glaucoma.2022 January 01; 31(1); 15-22

6.-Morton S, Herson L, Peggie M, Cohen P. Enhanced binding of TBK1 by an optineurin mutant that
causes a familiar form of primary open angle glaucoma. FEBS Lett. 2008; 582(6): 997-1002

7.-Rezaie T, Child A, Hitchings R, et al. Adult-onset primary open-angle glaucoma caused by muta-
tions in optineurin. Science. 2002; 295:1077-9

8.-Awadalla MS, Fingert JH, Ross BE, et al. Copy number variations of TBK1 in australian patiens with
primary open-angle glaucoma. Am J Ophthalmol. 2015;159:124-30.e1

9.-Killer HE, Pircher A. Normal tensién glaucoma: review of current understanding and mechanisms
of the patogénesis. Eye .2018; 32, 924-930

10.-Leske MC, Wu SY, Hennis A, Honkanen R, Nemesure B, Group BES. Risk factors for incident
open-angle glaucoma. The Barbados Eye studies. Ophthalmology. 2008; 115(1): 85-93

11.-Hulsman CA, Vingerling JR, Hofman A, Witeman JC, de Jong PT. Blood pressure, arterial stiffness,
and open-angle glaucoma: the Rotterdam study. Arch Ophthalmol. 2007; 125(6):805-812.

12.-Leske 