GUIAS CLINICAS DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO EN OFTALMOLOGIA

4.- GLAUCOMA

CODIFICACION DEL DIAGNOSTICO DE ACUERDO AL CIE 10: Sospecha de glaucoma: H40.0,
Glaucoma primario de angulo abierto: H40.1, Glaucoma primario de é&ngulo cerrado: H40.2,
Glaucoma secundario por trauma ocular: H40.3, Glaucoma secundario por inflamacién ocular: H40.4,
Glaucoma secundario a otros trastornos oculares: H40.5, Glaucoma secundario por medicamentos:
H40.6, Glaucoma en enfermedades clasificadas en otra parte: H42, Glaucoma congénito: Q15.0

DEFINICION: Neuropatia Optica cronica irreversible multifactorial caracterizada por la muerte
especifica de las células ganglionares de la retina, dando como consecuencia una disminucion de los
axones derivados de éstas células, que clinicamente se detecta con pérdida de la capa de fibras
nerviosas y cambios anatémicos caracteristicos del nervio dptico con la consecuente disminucion del
campo visual que si tratamiento causa ceguera.

EPIDEMIOLOGIA: Es la segunda causa de ceguera irreversible en Estados Unidos y la mas
frecuente a nivel mundial. Afecta aproximadamente al 2 al 4% de la poblacién mundial, suele afectar
a cualquier edad sin predominio de género. En el glaucoma primario de &ngulo abierto existe
predominio en la raza negra y mestiza mexicana, mientras que el glaucoma primario de angulo
cerrado es mas frecuente en la poblacion asiatica. Entre algunos factores de riesgo en la poblacion
mexicana encontramos miopia, diabetes mellitus, fendmenos de vasoespasmo o de hipoxia, corneas
delgadas y pseudoexfoliacion.

FISIOPATOLOGIA: Se origina debido a la interaccion no excluyente de factores mecanicos,
vasculares, inmunitarios y moleculares con la consiguiente apoptosis de las células ganglionares de
la retina y la consecuente lesion del nervio Optico y capa de fibras nerviosas.

CLASIFICACION: De acuerdo a su etiologia se pueden dividir en primarios cuando no se asocian a
alteraciones sistémicas u oculares y secundarios cuando si existen alteraciones. Los glaucomas del
desarrollo presentan anormalidades en el desarrollo del &ngulo camerular y pueden o no asociarse a
otras alteraciones oculares o sistémicas. Un tipo especifico de glaucoma es el glaucoma juvenil, el
cual se presenta entre los 5y 39 afios de edad y se presenta con angulo abierto. Segun la apariencia
anatomica del angulo iridocorneal se pueden clasificar en angulo abierto o cerrado.

CUADRO CLINICO: Varia segun el tipo de glaucoma. El glaucoma congénito, ya sea primario o
secundario, cumplen en la mayoria de los casos con la triada clasica de epifora, blefaroespasmo y
fotofobia. En la exploracion puede encontrarse aumento en el tamafio del globo ocular, aumento en el
didmetro corneal y la presencia de estrias de Haab.

El glaucoma primario de angulo abierto debido a su inicio insidioso puede ser asintomatico hasta que
causa una pérdida significativa del campo visual, presenta una presion intraocular superior a 21
mmHg, angulo camerular abierto, excavacion glaucomatosa y pérdida del campo visual.

En el glaucoma de tensidbn normal existe presion intraocular que se encuentra debajo de los 21
mmHg con neuropatia Optica glaucomatosa con é&ngulos iridocorneales abiertos y sin ninguna
alteracion secundaria en la exploracion y suele asociarse mas frecuentemente a fenémenos
vasoespasticos o hipdxicos oculares o sistémicos.

En el glaucoma primario de angulo cerrado puede presentarse de dolor ocular intenso acompafiado
de ndusea y vOmito y disminucién de la vision con halos de colores alrededor de los objetos
luminosos o ser asintomatico si su presentacion es aguda o crénica respectivamente; se divide en
tres grados por sus caracteristicas angulares: sospecha de cierre angular (cierre por aposicion del
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angulo iridocorneal en 270° sin alteraciones trabeculares o dafio al nervio Optico), cierre angular
primario (cierre por sinequias del angulo iridocorneal en 270° 0 mas con dafio trabecular sin dafio a
nervio Optico) y glaucoma de cierre angular primario (cierre por sinequias del &ngulo iridocorneal con
dafio trabecular y con dafio al nervio éptico).

ESTUDIOS DE GABINETE: El campo visual es importante para el diagnéstico, control y tratamiento
del glaucoma. Su papel principal es detectar cambios en la etapa méas precoz posible, asi como la
evaluacion cuantitativa y cualitativa de los defectos en lo que se refiere a su tamafio, forma y
profundidad. Entre estos tenemos la campimetria cinética (Goldman) y la estética automatizada
(Octopus o Humphrey); asimismo existen pruebas de deteccién temprana de deterioro del campo
visual como lo es la perimetria de doble frecuencia (FDT Matrix) o la perimetria automatizada de
onda corta (SWAP por sus siglas en inglés Short Wave Automated Perimetry).

La paquimetria ultrasonica es un estudio para determinar el grosor corneal y con esto determinar si
existe aumento en el riesgo de deterioro campimétrico, especialmente en pacientes con glaucoma
primario de angulo abierto y en hipertension ocular.

La realizacion de estudios de imagen para determinar la estructura del nervio éptico nos pueden
ayudar en determinar si existen alteraciones en la capa de fibras nerviosas, asi como el grosor del
complejo de células ganglionares maculares, antes de que se manifiesten en los estudios
perimétricos; estos son: Heidelberg Retinal Tomography (HRT), tomografia 6ptica coherente (TOC u
OCT, por sus siglas en inglés) o imagen de laser por polarimetria (GDx).

TRATAMIENTO: Entre las opciones de tratamiento médico se incluyen el uso de agentes
bloqueadores beta adrenérgicos tépicos, drogas adrenérgicas, agonistas alfa adrenérgicos, agonistas
colinérgicos, inhibidores de la anhidrasa carbonica, analogos de prostaglandinas y agentes
hiperosmaticos.

Si el tratamiento médico no ha sido satisfactorio estd indicada la cirugia filtrante, siendo la mas
utilizada la trabeculectomia con o sin aplicaciéon de antimetabolitos (5-fluorouracilo y mitomicina C).
Para formas dificiles de glaucoma se recomienda la colocacion de implantes de derivacion de humor
acuoso (valvulados o no valvulados) y como ultimo recurso procedimientos ciclodestructivos como
son la ciclocrioterapia, la ciclofotocoagulacion transescleral o la endociclofotocoagulacion. En el
glaucoma congénito se realiza siempre tratamiento quirargico como modalidad de tratamiento
definitivo, ya sea con la realizacion de goniotomia o trabeculotomia. Asimismo existen otras técnicas
quirargicas que deben ser evaluadas a largo plazo para determinar su uso clinico como lo son la
esclerectomia profunda no penetrante, la trabeculectomia con uso de laser de CO2, canuloplastia,
iStent, Express Shunt, Trabectome, Cypass, AqueSys, Hydrus, InnFocus.

Se puede emplear la realizaciéon por medio de laser diodo o de Neodimio itrio/aluminio/granate
(Nd:YAG) de iridolisis, iridoplastia, ciclofotocoagulacion transpupilar o trabeculoplastia selectiva o con
laser argon en determinados casos.

En todos los casos el tratamiento debe ser individualizado en general por la edad del paciente, la
expectativa de vida y la presion intraocular inicial con el fin de determinar le presion intraocular meta
y evitar el deterioro del campo visual y mejorar asi la calidad de vida del paciente.
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PRONOSTICO: Depende del tipo de glaucoma y de la extension del dafio campimétrico al momento
del diagnostico. En la mayoria es favorable si se detecta tempranamente y existe buen control de la
presion intraocular. Es desfavorable si el diagnéstico es tardio y si las cifras de presion intraocular no
logran controlarse lo suficiente para detener el dafio progresivo del nervio 6ptico.

COMPLICACIONES POSQUIRURGICAS: En la trabeculectomia la principal es la presencia de una
reaccion inflamatoria severa que condicione la obstruccion de la cirugia filtrante o el acelerar la
aparicion de cataratas, seguido de drenaje excesivo de la misma con la posible presencia de fugas,
camara anterior plana, maculopatia hipoténica o desprendimiento coroideo, entre otras menos
frecuentes tenemos el glaucoma maligno, hemorragia expulsiva, infeccion de la vesicula de filtracion
o la endoftalmitis.

En lo que respecta a los implantes de derivacion de humor acuoso puede ademas provocarse hipema
posoperatorio, toque endotelial con descompensacion corneal secundaria o la migracion del tubo del
implante, extrusion conjuntival del tubo o del cuerpo del implante, entre otras.

En los procesos ciclodestructivos pueden presentarse la atrofia ocular con desorganizacion de las
estructuras intraoculares, dolor posoperatorio y en el caso de la endociclofotocoagulacion la
presencia de endoftalmitis.

En cuanto al laser Nd:YAG, una iridolisis puede condicionar hipema, aumento transitorio de la presion
intraocular e inflamacion. Los procedimientos de laser diodo o argdn, estos pueden causar
inflamacién, sinequias anteriores 0 aumento transitorio de la presion intraocular.
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