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MESAS REDONDAS ACADEMICAS
GLAUCOMA *

I CONSIDERACIONES GENERALES

Josi ANTONIC QUIROZ §

El tema de glaucomas primarios sigue
siendo de importancia actual, debido al
interés médico social que representa. Se
ha podido estimar estadisticamente que es
la afeccion ocular que produce el mayor
nimero de ciegos cuando menos en los
paises occidentales. Es un hecho que ain
en centros de poblacién que cuentan con
los medios necesarios para el estudio ocu-
lar, un porcentaje considerable de pacien-
tes afectados de glaucoma simple llegan
al examen con alteraciones anatémico fun-
cionales avanzadas. Se sabe también que
28 por ciento de los enfermos que han
sido diagnosticados de glaucoma primario
terminan en ceguera.! Ademds, es fre-
cuente que en un examen ocular en enfer-

* Mesa redonda presentada en la sesion ordina-
ria de la Academia Nacional de Medicina, celebra-

da el 23 de febrero de 1972,
1 Académico numerario.

mos al parecer asintomdticos no se ponga
la atencién necesaria para investigar la pre-
sencia de glaucoma. En medicina general
no es infrecuente que algunos sintomas
ocasionalmente graves sean interpretados
como consecuencia de trastornos gastro-
intestinales, debido a que coexisten con
vomitos o cefalalgia. Asi, muchos casos
de glaucoma por bloqueo angular no han
sido tratados con la oportunidad y la efi-
cacia necesarias. Pollack * enfatiza la ne-
cesidad de educar al internista en la of-
talmoscopia, lo que le permitird referir al
especialista enfermos con signos probables
de glaucoma y evitar el abuso de midria-
ticos en su oftalmoscopia de rutina.
Durante los Gltimos afios, se han lo-
grado adelantos muy importantes en los
conocimientos bisicos sobre la anatomia
y la fisiologia y en el aspecto farmacolé-
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gico de la secrecidon y salida del humor
acuoso, que han ayudado a esclarecer la
clasificacién de glaucomas en tipos espe-
cificos. El manejo medicoquirtirgico de
la afeccién se ha encaminado sobre bases
mis logicas. Ha sido posible confirmar
que el glaucoma congénito estd determi-
nado por un desarrollo anormal del 4n-
gulo camerular y que su tratamiento ade-
cuado es la goniotomia. El glaucoma de
bloqueo angular o de dngulo cerrado es
debido a la obstruccion anatémica del n-
gulo por la raiz del iris y se cura por me-
dio de iridectomia. El glaucoma de édn-
gulo abierto o simple se origina por un
defecto actualmente desconocido en la sa-
lida del humor acuoso de la cimara ante-
rior, de comienzo insidioso, controlable
médicamente durante afios. Sin embatgo,
a pesar de los adelantos en el uso de dro-
gas que afectan los sistemas adrenérgico
y parasimpatico y del empleo de medica-
mentos que modifican los niveles de la
anhidrasa carbdnica y de osmolaridad en
la sangre, la presién intraccular puede no
ser controlada médicamente y requerir
tratamiento quirirgico.

La elevacién de la presién intraocular
obliga a considerar al ojo glaucomatoso
como un érgano con alteraciones en su
hidrodindmica. Esta alteracién debe ser
tratada médica o quirrgicamente para
restaurar la circulacién intraocular de los
liquidos, de manera de conseguir una pre-
si6n que sea tolerada por €l ojo sin dafio
fisico ni funcional.

El examen de un paciente con glauco-
ma para determinar el estado exacto de
su funcién ocular, no es fcil. El primer
paso importante es establecer el diagnds-
tico de glaucoma. El segundo, la selec-
cién del tipo de tratamiento de acuerdo
con la naturaleza del desequilibrio hidro-
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dindmico que origina el aumento de la
presién intraccular. El conocimiento del
estado patolégico serd de donde se derive
la decisién terapéutica. No son las dife-
rentes pruebas clinicas ni de laboratorio,
ni las computaciones matematicas, las que
puedan reemplazar el juicic clinico se-
reno.

Definicién

En esta afeccion, como en muchas otras
que existen en la practica de la medicina,
nos encontramos con la dificultad de no
tener una definicion y clasificacion ade-
cuadas, Como también en medicina ge-
neral, nos valdremos de los conceptos ac-
tuales que conduzcan a definiciones y
clasificaciones un tanto artificiales, pero
de utilidad clinica.

Muchas han sido las definiciones que
tratan de explicar el concepto clinico de
glaucoma. De las mis importantes son
tres las que gozan de mayor aceptacion:

a) Sugar * pretende que el término glau-
coma no debe empleatse ya que existe un
grupo grande de enfermedades oculares
asociadas a alteraciones anatémicas y fun-
cionales que se acompafian de hiperten-
sién ocular. De ahi que él propone la de-
finicién de glaucomas, englobando en este
término los procesos patolégicos oculares
que se acompafan de presidn intraocular
anormalmente clevada.

b) Para Leydhecker,” glaucoma signi-
ficaria cualquier afeccién ocular cuyo de-
nominader comiln sean el aumento de Ja
presién intraocular, la excavacién y de-
generacién de la papila éptica y la apari-
cion de alteraciones perimétricas caracte-
risticas.

¢) Para Becker y Shaffer,* el glaucoma
se definiria como una enfermedad cuyo
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cuadro clinico completo esta caracterizado
por aumento de la presién intraocular, ex-
cavacién y degeneracién de la papila dp-
tica y alteraciones perimétricas tipicas de
dafio de las fibras del nervio éptice, pro-
duciendo defectos arqueados del campo
visual.

Estas tres definiciones tienen a nuestro
ver el defecto de ser més descriptivas que
connotativas del cuadro completo del
gIauCOma; a pesar de que estos conceptos
son reales, en un momento dade, en pre-
sencia de hipertensién ocular anormal-
mente elevada, no es posible observar el
cortejo sintomético y signolégico comple-
to. Se trata de un sintoma dinimico, que
por un periodo considerable puede no dar
lugar a consecuencias patoldgicas, como
ha sido demostrado por Hass. Por otro
lado, si la afeccién es diagnosticada a
tiempo y tratada de manera adecuada, se
evitard la aparicién de las complicaciones
patoldgicas. Por esta razén, nos adheri-
mos a la definicion propuesta por Leyd-
hecker y Smith,” quienes definen el glau-
coma como un aumento anormal de la
presién intraocular, capaz de producir
dafio en el nervio Gptico.

Toda presién intraocular anormalmen-
te elevada, es secundaria a una lesién or-
ganica del ojo. La lesidn ocular capaz de
producir dificultad en la salida del humor
acuoso, puede ser ficilmente demostrable
en muchos casos, por lo cual estos tipos
de hipertension intraocular se denominan
glaucomas secundarios.* Sin embargo, el
término de glancoma primario se sigue
usando de manera convencional para
aquella afeccién ocular acompafiada de hi-
pertensién, en la que con un estudio com-
pleto no es posible demostrar una altera-
cién orginica que explique la presencia de
hipertension, siempre bilateral aunque no
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necesariamente simultinea, determinada,
cuando menos en parte, genéticamente.
En suma, los glaucomas secundarios son
siempre adquiridos, pudiéndose reconocer
la causa que da lugar al aumento de la
resistencia a la salida del humor acuoso
en una alteracién en el dngulo de la ci-
mara anterior.

En la clinica se observan alteraciones
anatémicas y funcionales caracteristicas
del glaucoma sin hipertensién ocular, el
llamado seudoglaucoma sin hipertension.
Dia a dfa es mayor el niimero de autores *
que no aceptan este término y quienes
consideran que la afeccién es producida
por alteraciones vasculares en Ja cabeza
del nervio Gptico, como insuficiencia de
la irrigacién o esclerosis de la arteria del
nervio éptico, o como glaucomas extin-
guidos, en los cuales la hipertensién ocu-
lar desaparece al obrar ésta sobre el cuer-
po ciliar, provocando degeneracién del
organo y disminuyendo la produccién del
humor acuoso. Este altimo tipo de afec-
cién, en caso de comprobarse, podria co-
rresponder a una excepcidn de la regla,
ya que atn en los casos de hipertensién

'ocular muy acentuada, en ojos ciegos, que

se han sostenido por muchos afios, no es
posible demostrar remisiones espontineas.

Fisicpatogenia del glaucoma
de 4ngulo cerrado
o de blequeo pupilar

Estd aceptado y comprobado fuera de toda
duda, que la causa inmediata de la eleva-
cién de la presidn intraocular que se pre-
senta en este tipo de glaucoma, es el blo-
queo del dngulo de filtracién. La raiz
del iris se pone en contacto con el tejido
trabecular y en algunos casos hasta con
la parte periférica del endotelio corneal.
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Por supuesto, este mecanismo puede ocu-
rrir en algunos de los tipos del llamado
glaucoma secundario, como es fécil de-
mostrar en la oclusién pupilar secundaria
a adherencias inflamatorias, dando lugar
al abombamiento del iris y a la aposicién
de su raiz con el dngulo de filtracién.

Pero desde la descripcién cldsica por
Barkan ® en 1938, se demostré que en el
glaucoma de 4ngulo cerrado o de bloqueo
angular existe una causa anatémica pre-
disponente indispensable: la cdmara an-
terior es poco profunda y la parte perifé-
rica o ciliar del iris se encuentra muy cerca
del trabéculo. En la mayoria de los casos
es posible demostrar mayor convexidad
de la superficie anterior del iris que en
los ojos normales, condicién conocida
como abombamiento fisioldgico del iris.
En algunos casos, a pesar de cbservarse
una camara anterior estrecha, el iris no
se observa abombado, pero gonioscopica-
mente se observa prominencia de la parte
mas periférica de la raiz del iris, dando
lugar al Uamado iris en meseta, descrito
por Shaffer.”

Rosemberg * demuestra que la dismi-
nucién de la cimara anterior no es el re-
sultado del ataque agudo, sino la causa
de él. Esta disminucién de la cimara an-
terior aumenta conforme la edad avanza,
debido al aumento del tamaio del cris-
talino, como originalmente fue demostra-
do por Smith. El aplanamiento de la ci-
mara anterior demuestra una correlacién
directa con el tamaiio del globo ocular;
de ahi que la hipermetropia esté asociada
con este tipo de glaucoma y que en los
ojos miopes, este tipo de glwucoma sea
raro.

Por otro lado, Tornquist,” ha demostra-
do que la poca profundidad de la cimara
anterior debe considerarse como una ca-
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racteristica hereditaria, lo que explica la
presencia de angulo cerrado en varios
miembros de una familia.

La inestabilidad emocional, la hiper-
excitabilidad, la preocupacién y el reflejo
oculodiencefalico aumentado, han sido
mencionados de manera vaga, como cau-
sas predisponentes. De cualquier modo,
toda causa o factor que contribuya a es-
trechar el dngulo de la cimara anterior
en un ojo predispuesto, puede establecer
el contacto entre la parte periférica del
iris y el aparato de filtracion.*

En conclusi6n, los ojos que pueden ser
afectados de glaucoma por bloqueo an-
gular o de dngulo cerrado, presentan ¢l
hecho incontrovertible de que, anatémica-
mente el diafragma irido-cristaliano se en-
cuentra en un plano anteroposterior mas
adelante que el plano normal; esto es de-
bido a que la raiz del iris parece estar
insertada més adelante en el cuerpo ciliar
que en los ojos normales, lo que da lugar
a la disminucién ya mencionada de la ci-
mara anterior.

Una vez establecido el hecho anatémico
de disminucion de profundidad de la ci-
mara anterior como factor anatémico pre-
disponente para la presencia de bloqueo
angular, jcudl es el factor determinante
en este bloqueo?

Blogueo pupilar fisioldgico

La teoria actualmente mds aceptada y co-
rroborada en la mayoria de los casos, es
la teoria mecanicista del bloqueo pupilar
fisioldgico, basada en las alteraciones ana-
témicas ya mencionadas. Se sabe que en
un ojo normal, el humor acuoso de la ci-
mara posterior pasa a través de la pupila
a la cimara anterior y de ahi al dngulo,
donde el aparato de filtracion lo exterio-
rizard por el canal de Schlemm y los ca-
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nales colectores hacia las venas epiescle-
rales. Este paso de liquido de la cdmara
posterior a la anterior, es debido a una
diferencia de las presiones, aunque peque-
fias pero francas entre ambas cdmaras.
Mientras la presién de la cimara anterior
sea mayor que la de la cimara posterior,
el humer acuoso pasard a través de la pu-
pila. Curran,'* seguido por Chandler y
otros, inculpan al mecanismo del bloqueo
pupilar fisiolégico, como el factor des-
encadenante de hipertensién en un ojo
predispuesto. Normalmente, parte de la
porcién pupilar del iris, se apoya en el
cristalino, presentando una resistencia mo-
derada al paso del humor acuoso de la
cdmara posterior a la anterior, que es ven-
cida cuando esta diferencia de presiones
es mayor en la cimara posterior en rela-
cién con la produccién del humor acuoso.
En el ojo predispuesto, el diafragma iri-
do-cristaliano, que estd en el plano antero-
posterior por delante de la insercién del
cuerpo ciliar, la porcién del iris que se
apoya sobre la cara anterior del cristalino
es mayor. Esta superficie de contacto en-
tre ambos 6rganos ofrece una resistencia
mayor, que en ocasiones no puede ser
vencida sino incompletamente, dande lu-
gar a que la presion en la cdmara poste-
rior sea tal, que permite empujar la raiz
del iris flaccida hacia el trabéculo, median-
te el abombamiento del diafragma iridia-
no, quedando la raiz del iris en contacto
con la porcidn filtrante del trabéculo, lo
cual impide la salida del humor acuoso.
Asi puede ocurrir que el equilibrio de la
hidrodindmica intraocular quede alterada
por la produccién continua del humor
acuoso, dificultando el paso a través de la
pupila al no circular el liquide y produ-
cirse mayor abombamiento del iris, con
disminucién de la profundidad de la cé-
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mara anterior. Estos hechos desencadenan
los signos y sintomas del glaucoma por
bloqueo angular. Este desequilibrio puede
ser reversible en un periodo inicial, me-
diante la ruptura del bloqueo pupilar por
cualquier medio que se utilice para esto.
Si esta alteracién se sostiene, se tendrd el
cuadro tipico del glaucoma agudo por blo-
queo angular. Si la alteracidn es pasa.jera,
el ojo estari en condiciones de repetir
este desequilibrio, con su cortejo sintomd-
tico también pasajero, lo que da lugar a
la denominacién de glaucoma subagudo
o glaucoma crénico de bloqueo angular,
La repeticién del bloqueo con adosamien-
to parcial de la raiz del iris al trabéculo,
puede dar lugar, en un estadio final, al
bloqueo total y permanente del dngulo.
Esta teoria, denominada mecanicista, se-
guida entre otros por Chandler, Frieden-
wald y Sheie ** ha podido ser comprobada
cuando se recurre a una intervencion que
permite crear un paso entre la cimara pos-
terior y anterior o sea la iridectomia, ya
preconizada por Graefe, con la que se
obtiene la curacién de la presién, si esta
intervencion ha sido llevada a cabo en un
término previo a la adherencia orginica
de la raiz del iris con el trabéculo.

Este bloqueo puede ser aliviado en las
etapas iniciales, mediante el uso de far-
macos cue permitan romper el bloqueo
pupilar, pero que de cualquier manera de-
jan el ojo en predisposicién de desenca-
denar la alteracion hidrodindmica, pre-
cursora del ataque agudo.

Otros hechos que deben mencionarse
como mecanismos desencadenantes de
glaucoma por bloquee angular son:

a) La acomodacién, al provocar una
mayor convexidad del cristalino, asociada
a miosis, favorece el bloqueo pupilar arri-
ba mencionado.
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5) La dilatacién pupilar, a través de
la conglomeracién del tejido de la raiz
del iris sobre el aparato de filtracion,
siempre y cuando esta midriasis no sea
extrema, ya que en los casos de dilatacién
méxima, el esfinter pupilar puede no es-
tar en contacto con la superficie anterior
del cristalino, quedando libre el paso del
acuoso de la cimara posterior a la ante-
rior. De este hecho conocido se han de-
rivado las pruebas provocadoras de hiper-
tensién intraocular mediante midriasis.*?

Fisicpatogenia del glaucoma
de angulo abierto o glaucoma simple

De las numerosas teorfas que han sido in-
vocadas para tratar de explicar la dificul-
tad de salida del humor acuoso en este
tipo de glaucoma, en el que no es posible
observar ninguna anormalidad aparente,
ocular o general, a la cual se pueda atri-
buir directa o indirectamente su causa, €s
conveniente mencionar algunas de las mds
importantes,

a) Esclerosis trabecular. Probablemen-
te la més aceptada de estas teorias, como
causa de la disminucién progresiva de la
permeabilidad del trabéculo, es la deno-
minada esclerosis trabecular, Son muy po-
cos los estudios histopatolégicos llevados
al cabo en enfermos con glaucoma simple,
por lo que no existe ninguna base firme
para apoyar esta teoria. Pero las descrip-
ciones de Barkan ® y otros que hablaban
de “una alteracién gonioscdpica consisten-
te en disminucién de la transparencia del
tejido trabecular” dieron origen a esta
teoria nunca verificada.

#) Degeneracidn trabecular. Teng,
Katzin y Paton,* en ojos con glaucoma
simple estudiados durante necropsias, en-
contraron modificacidn en la arquitectura
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del trabéculo, donde la disposicién lami-
nar de las fibras estdi reemplazada por
tejido de aspecto desorganizado. Los his-
topatdlogos interesados en el problema
afirman que esta alteracién no representa
sino manifestaciones degenerativas post
maorten.

¢) Deficiencia en hialuronidasa. Bara-
ny en 1955 demostrd que al agregar hia-
luronidasa en soluciones de los cjos per-
fundidos durante la experimentacién en
el laboratorio, aumentaba la salida del
humor acuose. Ya Meyer ** sugeria que la
deficiencia en hialuronidasa en el humor
acuoso podria ser la causa del glaucoma.
Siguiendo estas ideas, Brini y Zimmer-
mann '* encontraron hechos histoldgicos
sugestivos de contenido elevado del dcido
hialurénico en el trabéculo.

d) Musculo ciliar. Probablemente la
mids satisfactoria de las hipdtesis para ex-
plicar el glaucoma simple es Ja accién de
bomba que ejerce el cuerpo ciliar sobre
el espolon escleral y el tejido trabecular,
abriendo el canal de Schlemm. Se desco-
noce si hacia afuera de este 6rgano existan
vélvulas, sin las cuales no podria existir
la funcién de bomba. Pero si es muy po-
sible que la contraccidn del misculo ci-
liar pudiera estirar el tejido trabecular en
dos acciones diferentes: primero, sepa-
rando las laminas unas de otras y se-
gundo, agrandando los poros. El eje ma-
yor de los poros estd en dngulo recto en
relacién al sentido de contraccién del
musculo ciliar, dando Iugar a que la for-
ma oval se convierta en redonda, con au-
mento de la seccién cruzada de estas dreas.
Es notable que la paresia del misculo
ciliar por administracion de homatropina,
da lugar a un aumento de la presién in-
traocular, en tanto que la contraccién del
misculo ciliar mediante el uso de pilocar-
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pina baja la presién, por probable aumen-
to de las aberturas del tejido trabecular.
Esto explicaria la accién de los midticos
en ojos con Angulos abiertos. '

Conclusiones

De la presentacién anterior es ficil cole-
gir la importancia que representa para el
médico general el llamado glaucoma pri-
mario en sus dos variedades importantes:
glaucoma por bloqueo angular y glaucoma
simple. El conocimiento basico de esta
afeccién pondrd en acecho al clinico y evi-
tard que las alteraciones fisico-funciona-
les den lugar a incapacidad visual per-
manente, ya que una vez establecidas éstas
podrin detenerse, pero no hacerse irrever-
sibles. Esto es wvilido principalmente en
el caso de glaucoma simple, cuyo comien-
zo siempre es insidioso y pasa inadvertido.

Los datos clinicos, como disminucién
de la agudeza visual a una edad en que
los cambios de refraccién no ocurren con
frecuencia, las amaurosis pasajeras, los ha-
los coloreados alrededor de las fuentes Iu-
minosas, las disminuciones del campo vi-
sual y el dolor ocular, deben poner en
actitud de alerta al médico general y tra-
tar de investigar la presencia de glau-
coma.

En el caso de glaucoma simple, se debe
insistir en el tratamiento médico, cual-
quiera que sea el método empleado y tra-
tar de evitar la intervencién quirdrgica;
serd la falta de control de la presin in-
traocular unida al detetioro progresivo de
la funcién visual, lo que indicard la nece-
sidad de intetvenir quirdrgicamente, a
pesar de no contar en la actualidad con
una técnica quirGrgica que garantice el
alivio del aumento de la resistencia a la
salida del humor acuoso.
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En contraposicién, se debe hacer hinca-
pié en que el glaucoma por bloqueo an-
gular, del tipe agudo o crénico, debe ser
tratado siempre quirirgicamente, sin de-
moras initiles que complicarin el proce-
dimiento y disminuyen la probabilidad de
curacién, que si puede garantizarse si el
enfermo es intervenido dentro de las 48
horas después de iniciado el ataque. Vale
recordar que una iridectomia a tiempo
casi nunca estd contraindicada ni por el
estado general ni por la edad del pacien-
te, ya que se trata de una intervencién de
las més sencillas entre las intraoculares,
que no requiere sino una anestesia regio-
nal, incapaz de complicar cualquier en-
fermedad.

El antecedente familiar de glaucoma
primario, que repetimos estd determinado
genéticamente, obliga al médico general
y mucho mis al oftalmoélogo a investigar
la existencia de glaucoma mediante prue-
bas provocaderas y tonografia, para des-
cartar la existencia de dificultad en la sa-
lida del humor acuoso y prevenir de esa
manera la aparicidn del cuadro en los
miembros de familias con este anteceden-
te genético.

La prueba provocadora, mediante el uso
de dexametasona, que permite demostrar
elevaciones de la presién intraocular, en
una tercera parte de los enfermos someti-
dos a esta prueba, no es usada en la cli-
nica oftalmolégica de manera rutinaria,
puesto que en los sujetos genéticamente
predispuestos, el glaucoma asi provocado
quedard establecido para siempre. Esta es
la razén principal por lo que esta prueba
queda proscrita en el examen exhaustivo
del glaucoma. Sin embargo, es el médico
general el que la lleva a cabo, al prescri-
bir de modo indiscriminado colirios t6-
picos a base de esteroides, a enfermos con
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afecciones inflamatorias de segmento an-
terior, los cuales después ocurren a la con-
sulta oftalmoldgica con un glaucoma es-
tablecido.

Es muy probable y es el deseo en los
centros especializados de glaucoma, que
el estudio genético se efectie en los fa-
miliares de pacientes que sufren glauco-
ma primario y que en un tiempo no muy
remoto, el consejo genético pueda ser
dado y también escuchado por los enfer-
mos.

La sintomatologia y signologia del
glaucoma simple quedan més alld del al-
cance del médico general, pero no es exa-
gerado desear que la exploracion oftal-
moscépica y de la tensién ocular formen
parte de todo examen médico general.
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II CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO

Macin PulG-80LANES ¥

Las dos variedades de glaucoma primario
—glaucoma de blogueo angular y glau-
coma simple— presentan un cuadro cli-
nico tan diferente, que podria pensarse a
primera vista que se tratara de dos enfer-
medades distintas, a no ser por el nexo
comin: el aumento, mas alla de los limi-

* _Académico numerario. Hospital General de
México, Secretaria de Salubridad y Asistencia.
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tes normales, de la presién intraocular. En
el glaucoma de bloqueo angular la sinto-
matologia es ostensible, ruidosa, llama la
atencidn del enfermo y lo obliga a acudir
al médico; en tanto que en el glaucoma
simple las alteraciones subjetivas, de apa-
ricién lenta y evolucion térpida, cursan
frecuentemente inadvertidas y cuando el
médico, a la postre, es consultado, las le-
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siones son muchas veces acentuadas y no
reversibles. El glancoma de bloqueo an-
gular —cunando menos en su variedad
aguda— "“salta a la vista”, podria decirse;
el glaucoma simple tiene que ser buscado.
La sintomatologia del primero tiene que
ser conocida por el médico general y su
investigacion no deberfa olvidarse nunca
en todo examen médico completo; la sin-
tomatologia y signologia del glaucoma
simple quedan mds alld del alcance del
médico general, pero no es exagerado de-
sear que la exploracion de la tensién ocu-
lar forme parte algtin dia —como la de
la tension arterial— de todo examen mé-
dico general.

En el diagndstico del glaucoma se uti-
lizan: «) procedimientos “habituales™ de
exploracién ocular (de aplicacién rutina-
ria en todo examen oftalmolégico), y #)
procedimientos “especiales”. Los prime-
ros son los que frecuentemente —aunque
no siempre— sugieren la existencia del
glaucoma; los segundos permiten confir-
marla y precisar las caracteristicas del ojo
glaucomatoso en estudio. Consideraremos
como procedimientos “especiales” para el
diagnéstico del glaucoma: 1) la tonome-
trfa (de indentacién y de aplanacién);
2) la determinacién de la curva horaria
de la tensién ocular; 3) la tonografia; 4)
la gonioscopia, y 3) las pruebas provoca-
doras (con tonometria y con tonogra-
fia)_1-|7

Estos procedimientos de exploracién
“especiales” a la clinica del glaucoma no
deben ser empleados sistemiticamente y
en forma rutinaria, sino que cada uno
tiene sus indicaciones y su “momento” en
el examen del enfermo. Ninguno —con
excepcién de la tonometria— es riguro-
samente indispensable para el diagnostico
de un glaucoma, pero todos contribuyen

GLAUCOMA

—en ocasiones en forma importantisi-
ma— para establecer el diagndstico o para
precisar las particularidades del ojo en
estudio: grado de bloqueo del dngule de
filtracién, cuantificacién de la resistencia
a la salida del humor acuoso, amplitud de
Jos mecanismos de compensacion cuando
la resistencia estd aumentada y otras.

Deseo referirme brevemente a estos
procedimientos “especiales” para el diag-
néstico del glaucoma.

Tonometria

En la imposibilidad de determinar de ma-
nera exacta en clinica la presién intraocu-
lar por manometria directa de la cdmara
anterior, esta presidn se cuantifica en for-
ma indirecta midiendo la tension que pro-
voca en las thnicas externas del ojo (cor-
nea y esclerGtica). Para esto, existen dos
tipos de tonémetros: el tonémetro de in-
dentacidn, con el que se aplica un peso
constante sobre la cornea midiéndose la
deformacidn producida por la indentacion
de esta membrana; y el tondmetro de
aplanacion, con el cual la deformacion es
siempre la misma y lo que se mide es el
peso (la fuerza) necesario pata producir-
la. Se sabe bien que la “tension” de las
paredes oculares depende primordialmen-
te de la presién intraocular, aunque tam-
bién, en forma accesoria pero no despre-
ciable, del grosor de la pared misma, de
la rigidez de la cbrea y la esclerdtica,
de la extension y curvatura del drea utili-
zada para la medicién y de otros factores.
Es cvidente que los valores —en manera
alguna matematicamente exactos— de la
“tensién’’ de la pared no reflejan en for-
ma matemdticamente correcta las cifras
de la “presién” intraccular. Las causas de
error a este respecto son de dos tipos prin-
cipalmente: inherentes, unas, al instru-
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mental con el que medimos la tensién de
las paredes oculares y debidas, otras, a la
transferencia de las cifras de “tension”
asi obtenidas a valores de “presién intra-
ocular”, En los Gltimos afios se han venido
haciendo esfuerzos para disminuir estas
causas de error introduciendo en clinica
instrumental més exacto y corrigiendo por
ensayos experimentales y cdlculos mate-
maticos las cifras obtenidas. De esta ma-
nera puede admitirse que en nuestro me-
dio y con el instrumental y los procedi-
mientos actualmente a nuestro alcance la
cifra media normal de la presién intraocu-
lar es de 13.6 = 2.41 mm. Hg (con el
tonémetro de indentacidn y de 15.00 ==
2.21 mm. Hg con el de aplanacién.*®

Tonografia

La presién intraocular se mantiene en tér-
minos generales, por la produccion cons-
tante de humor acuoso y por su salida,
también constante, a través del aparato
de filtracién. Cualquier factor que inter-
fiera con la salida del humor acuoso pro-
ducird alza de la presién intraccular; toda
fuerza (presion sobre el ojo, por ejem-
plo) que acelere su salida dard lugar a
baja de la presidn. La tonografia es un
procedimiento de exploracién basado en
el cilculo de la baja que una presién man-
tenida durante varios minutos sobre el oje
produce en la presion intraocular. Por el
manejo matemético de los datos obteni-
dos de esta manera se tiene el “coeficiente
de facilidad de salida del humor acuoso™
(C) (inverso de la resistencia a la sali-
da). En estado normal, en nuestro medio,
el valor de este coeficiente es de 0.18 a
0.38 (media aritmética: 0.28 =+ 0.10). A
partir de este dato se ha calculado una
relacion (P,/C): presién intraocular so-
bre “coeficiente de facilidad de salida del
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humor acuoso”, que en estado normal,
no debe de ser superior a 130. Se eleva
cuando alguno de los dos valores que en-
tran en la férmula se modifica en el sen-
tido adecuado.

Gonioscopia

Se sabe ahora que en los monos superio-
res y también probablemente en el hom-
bre, una parte del humor acuoso sale del
globo ocular a través de los espacios in-
terfasciculares del musculo ciliar, la su-
pracoroides, la esclerética y el tejido or-
bitario. Sin embargo, esta parte de humor
acueso que se pierde por esta via de ex-
crecion es relativamente reducida y se con-
sidera que no toma parte apreciable en el
mantenimiento o en las modificaciones
de la presién intraocular. Puede seguirse
aceptando, por lo tanto, desde el punto
de vista prictico, que el humor acuoso
abandona la cimara anterior “en bloque”
por estructuras anatdmicas, situadas en ¢l
ingulo iridocorneano, que comunican la
cdmara anterior con las venas epiesclera-
les. La gonioscopia, procedimiento desa-
rrollado en sus aplicaciones clinicas fun-
damentalmente por nuestro maestro el
doctor Uribe y Troncoso, permite la ex-
ploracién objetiva de esta porcion tan im-
portante del globo ocular.

Desde el punto de vista clinico-practico
—vV sin entrar en pormenocres que no ca-
brian en esta comunicacidn— el angulo
iridocorneal puede ser dividido en dos
tipos: 4ngulo abierto, con sus tres varie-
dades: amplio, mediano y estrecho (pero
“abierto™) y 4dngulo ocluido (“'bloquea-
do™, como se denomina habitualmente en
nuestro medio). El primero es caracteris-
tico del glaucoma simple; el dngulo-oclui-
do se observa en el glaucoma de bloqueo
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angular, Unicamente un 4ngulo estrecho
—en los casos de glaucoma primario—
puede ocluirse y dar lugar a la variedad
correspondiente de glaucoma.

Determinacion de la curva boraria
de la presidn intraocular

La tensién ocular no es uniforme durante
todo el dfa, sino que varfa segan las ho-
ras. Lo mis frecuente en los sujetos nor-
males es que sea méxima de las 3 a las 7
horas de la mafiana y que descienda pro-
gresivamente durante todo el dia, para al-
canzar sus cifras minimas poco antes de
acostarse el sujeto. A todo lo largo del
dia la presién no debe subir mis alld de
los limites considerados normales y la di-
ferencia entre la tensién minima segin la
mayoria de los investigadores y la tensién
maxima no debe ser mayor de 10 mm.
Hg. En casos patoldgicos pueden aparecer
las alteraciones siguientes: «) la presidn
sube en algin momento del dia mis alld
de los limites normales; #) la diferencia
entre la minima y la méxima a distintas
horas es mayor de 10 mm. Hg; ¢) se en-
cuentran curvas morfoldgicamente anor-
males de presién horaria: curva de doble
variacién (minima a las 5 de la mafiana y
en las primeras horas de la tarde; mixima
a las 9 de la mafiana y en las @ltimas horas
de la tarde), curva progresivamente cre-
ciente de la mafiana a la noche o curva
aplanada horizontal (muy rara). De estas
anormalidades, la primera es la que tiene
realmente valor diagndstico importante en
el glaucoma; las otras tienen un valor re-
lativo ya que sugieren Gnicamente la exis-
tencia de alguna alteracién en los meca-
nismos que mantienen la presidn intraocu-
lar, los cuales fueron objeto de una some-
ra revisién en parrafos anteriores.

GLAUCOMA

Pruebas ?i'ﬂ?ﬂ'afddﬂf‘di

Son procedimientos que colocan a la dind-
mica de los liquidos intraoculares en con-
diciones tales, que cuando los mecanismos
compensadores de la presién intraocular
no son completamente normales, ésta se
altera. Del grupo muy numeroso de las
técnicas ensayadas, dos de ellas se utilizan
corrientemente en la prictica diaria:

Prucba de la midriasis provocada por
la oscuridad. Se practica con los ojos oclui-
dos (sin presién) durante una hora, si-
tuado el enfermo en un lugar en que el
ruido le impida dormirse. Es positiva si
el aumento de la tensién es mayor de
9 mm,. Hg. Tiene varias causas de error:
la prueba es positiva solamente en 25 por
ciento de los glaucomatosos con dngulo
estrecho, con tensién no mayor de 25
mm. Hg; existen casos en que la prueba
es negativa, a pesar de que por goniosco-
pia el 4ngulo se observe “bloqueada” en
el mismo momento; casos en que habien-
do sido negativa la prueba, el ojo desa-
rrolla posteriormente un glaucoma agudo
de bloqueo angular y, 2 la inversa, hay
casos positivos en que el ojo permanecerd,
sin embargo, normal toda la vida. En es-
tos dltimos, la prueba indica tinicamente
que existe la “posibilidad” de que €l 4n-
gulo de filtracién se bloquee en un mo-
mento dado.

Si la prueba de la oscuridad es negati-
va, conviene practicar la prueba de la mi-
driasis medicamentosa: instilacién de euf-
talmina al 5 por ciento o de homatropina
al 1 por ciento. La prueba es sospechosa,
si el aumento es de 8 mm. y seguramente
anormal si alcanza 10 mm. o mis. La
prueba provocadora del agua consiste en
hacer ingerir al sujeto, que se encuentra
en ayunas o después de una comida seca,
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anterior cuando menos de 5 horas, un li-
tro de agua en 5 minutos. La prueba es
positiva cuando la tensién ocular sube
cuando menos 10 mm. de mercurio; es
sospechosa cuando sube de 6 a 8 mm.
Para que tenga valor deben cuidarse una
serie de detalles en los que no podemos
detenernos en esta comunicacién. Como
causas de error, deben sefialarse diferen-
cias individuales en la absorcién del agua
por el tubo digestivo, grado de hidremia
que se obtiene, acumulacién del agua en
los tejidos, accién de la hormona antidiu-
rética de la hip6fisis y otras. La prucbha
resulta mds exacta cuando se asocia a una
tonografia, en lugar de simple tonometria
(modificaciones del C y de la relacion
P,/C).

Se describirdn ahora, esquemdticamen-
te, los pasos que el clinico debe seguir
para establecer el diagnéstico de glaucoma
primitivo, indicando en particular, el mo-
mento en que los procedimientos “espe-
ciales” de exploracion deben ser aplicados
en un ojo sospechoso.

Supongamos que el enfermo ha sido
examinado en forma completa por los
procedimientos “habituales”, Pueden pre-
sentarse dos eventualidades: el enfermo
muestra un cuadro clinico sugerente de
glaucoma primitivo —glaucoma "'de blo-
queo angular” o glaucoma “simple’’—; o
bien el enfermo no presenta sintomas ni
signos sugerentes de glaucoma, pero la
tension ocular se encuentra elevada.

A) ENFERMO CON CUADRO CLINICO
SUGERENTE DE GLAUCOMA PRIMARIO
“DE BLOQUEO ANGULAR"

Antecedentes familiares de glaucoma,
en cerca de 20 por ciento de los enfermos,
de glaucoma del mismo tipo segin Wee-
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kers,'” o de glaucoma de cualquier tipo,
segin la mayoria de los investigadores.

Sintomas: empafiamientos bruscos y
transitorios de la vista (“'visién de humo™
o "de neblina”), "halos” coloreados al-
rededor de las luces, dolor ocular de va-
riable intensidad segin la magnitud del
acceso, cefalalgia,

Signos: congestion vascular del seg-
mento anterior del ojo, edema corneal y
midriasis.

Andlisis de los sintomas. Los empafia-
mientos transitorios de la visién deben ser
diferenciados, en particular, de los acce-
sos de amanrosis fugax de la insuficiencia
circulatoria carotidea, de aparicién més
brusca y menor duracién y de los “eclip-
ses visuales” del edema de la papila 6p-
tica, en los que las porciones del campo
visual se pierden en forma progresiva y
transitoria de un sector al otro, a la ma-
nera de un abanico que las fuera cubrien-
do y liberando sucesivamente. Para jus-
tipreciar los “halos coloreados”, se deben
tener en cuenta los debidos a secrecién
conjuntival, edema corneal por uveitis y
difraccién de la luz por opacidades crista-
linianas. En cuanto a la cefalalgia, es de
valor diagnéstico cuando es supraorbita-
ria, aparece siempre a la misma hora y se
acompafia de las dos alteraciones ante-
riores.

Andlisis de los signos. En el glaucoma
agudo de bloqueo angular, la congestién
del segmento anterior del ojo es idéntica
a las de una uveitis anterior aguda. En
los casos acentuados de glaucoma de este
tipo, la diferenciacion con una iridociclitis
puede ser dificil y requerir toda la expe-
riencia y buen criterio del clinico para ser
hecha. Como el edema de la cérnea no
permite la gonioscopia, es til comprobar
el estado del dngulo del ojo contralate-
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ral; si es amplio, puede eliminarse la po-
sibilidad del glaucoma, ya que el tamafio
del dngulo siempre es idéntico en ambos
ojos; * en cambio, si es estrecho, todo in-
duce a pensar que se trate de un glaucoma
agudo de bloqueo angular. Claro estd,
que un ojo con dngulo de filtracién es-
trecho puede también ser asiento de una
iridociclitis. En cuanto al edema corneal
nunca se debe olvidar la posibilidad de
que sea debido a uveitis anterior o a dis-
trofia endotelial de la cornea.

Diagndstico diferencial
Iridociclitis agudas -

( Iridociclitis

Glaucomas | con hipertensién;
secundarios | Crisis glaucoma-
(de tipo 1 tocicliticas;

“congestivo” ) | Glaucomas
[ hemorrigicos;
Aplicacion en este momenio
de los procedimientos “especiales”
para el diagnéstico del glancoma

Tonometria (de indentacién o de aplana-

cion)

1) La tensi6n se encuentra elevada: glau-
coma indudable de bloqueo angular.
Para “confirmar” el diagndstico: com-
probar por gonioscopia que el dngulo
se encuentra, en este momento, oclui-
do. Si el edema corneal impide la go-
nioscopia, comprobar la existencia de
ingulo estrecho en cl ojo contralate-
ral. En los intervalos de las crisis:

«) Angulo

abierto Glagcoma
b) Tensidon ﬁubl% quco
N angular

¢) C normal

# Con excepcién de casos de anisometropia
acentuada y de malformaciones congénitas,

GLAUCOMA

a) Angulo no totalmen-
te abierto (a veces

coma
aparentemente Gllau_ e
: cronico
abistto); de blequeo
£ Tension elevada 9
angular

( generalmente poco
elevada);
¢} C disminuido.
La tensién no se encuentra elevada, o
sea que no se sorprende al enfermo
en el momento de una crisis hiperten-
siva:

12

a) Buscar huellas de crisis hiperten-
sivas anteriores:
ireas circunscritas de atrofia del
iris;
“Flecken' cristalinianos;
goniosinequias diseminadas.
Si existen, bastan para establecer
el diagnéstico de glaucoma agudo
de bloqueo angular, en el interva-
lo de las crisis hipertensivas.

b)) Curva tensional horaria:
Si es anormal, basta para estable-
cer el diagnéstico; el angulo se
bloquea en algunas horas del dia.

¢) Pruebas provocadoras (prueba de
la oscuridad o de la midriasis pro-
vocada) :
Si son positivas, bastan para esta-
blecer el diagnéstico; si son nega-
tivas, no bastan para excluirlo de-
finitivamente, sino que se debe
mantener el ojo bajo vigilancia
médica.

B) CUADRO CLINICO SUGERENTE
DE GLAUCOMA SIMPLE

Antecedentes familiarves y hereditarios.
De 5 a 31 por ciento de los casos de glau-
coma simple exhiben antecedentes fami-
liares y hereditarios del mal en la misma
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generacidn o en generaciones vecinas. El
tipo de herencia suele ser recesiva, pero
a veces es dominante o ligada al sexo;
presenta, en ocasiones, el fendmeno de la
“anticipacion”.

[ alteraciones

P ; campimeétricas;
Sintomas: a!teracmnes T —
visuales de la visién
central

Signos: alteracionesen | excavacion
la papila 6ptica | atrofia

Andlisis del cuadro clinico. Los sinto-
mas subjetivos son de poca importancia
en el diagnéstico. El 70 por ciento de los
enfermos se queja de pérdida visual, pero
solamente en periodos muy avanzados
de la enfermedad. En etapas anteriores,
la sintomatologia es vaga: “fatiga” ocu-
lar, lagrimeo, “‘molestias™ con su correc-
cibn Gptica, empafiamientos visuales poco
concretos. Las alteraciones visuales cen-
trales son tardias.

Alteraciones campimétricas: explorar
de rutina las isdpteras 1,/1.000 y 2/2.000
(de las centrales); las menores implican
graves causas de error por mala fijacidn,
debida a pequefias opacidades cristalinia-
nas, edad avanzada o miosis acentuada.
No olvidar las isdpteras periféricas. Al-
teraciones tipicas: ensanchamiento del an-
gioscotoma y fusién de dos angioscotomas
vecinos (alteracién reversible); signo de
Seidel (de origen vascular, seglin Leyd-
hecker); ** aislamiento de la mancha ciega
(la isoptera 1/2.000 la engloba, pues es
normal hasta 25 grados); signo de Bje-
rrum; anillo pericentral si el escotoma ar-
ciforme crece hacia arriba y abajo; escalén
de Roenne; depresion periférica que deja,
a la larga, pequefio islote de vision para-
central temporal. No perder de vista que
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los escotomas atciformes, aunque carac-
teristicos y sugerentes del glaucoma, no
son exclusivos de esta afeccion, ya que se
pueden encontrar en afecciones disimbo-
las de la retina, de la coroides, o del ner-
vio 6ptico, en miopias degenerativas y
hasta se han descrito en algunos casos de
aracnoiditis optoquiasmitica. Por el con-
trario, en el glaucoma se observan a veces
alteraciones campimétricas atipicas: esco-
toma central, depresién periférica con-
céntrica del campo visual, ensanchamien-
to de los escotomas arciformes hacia el
lado nasal (hacia el punto de fijacién)
y hemianopsia bitemporal.

En estado normal, la excavacion de la
papila éptica (amplia o pequefa, plana
o profunda, en infundibulo, etc.) tiene
la caracteristica “invariable” de estar li-
mitada en forma abrupta del lado nasal
(sitio habitual del nacimiento de los va-
sos) y de ser en pendiente del lado tem-
poral. Conviene intentar “'cuantificar” sus
caracteristicas comparando con el lado
contralateral, haciendo retinografias pe-
ribdicas o matcando en un quebrado el
tamafio de la excavacién (en el numera-
dor, el didmetro horizontal de la excava-
cién y en el denominador el de la papila).
En el glaucoma simple y muchas veces,
también en el glaucoma crénico de blo-
queo angular, la secuela de las alteracio-
nes papilares es la siguiente: #) aumento
de la pendiente de la porcidn temporal de
la excavacién, que se hace abrupta (no
confundir con una malformacién congé-
nita); &) rechazamiento nasal de los va-
sos, por desaparicion de la porcién glial
de la limina cribada; seglin Goldmann, el
rechazamiento cldsico de la porcidn escle-
ral suele ser tardio; ¢) aumento del dii-
metro; 4) palidez del fondo; ¢) “halos”
peripapilares,
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Diagnéstico diferencial

Congénito
Glaucoma Juvenil
secundario Neovascular
(de tipo "no | En ojo afiquico
congestivo™) | Facolitico
Otros
" Tabética

Interrupcion de la III
neurona visual, nervio op-
tico y otros

Secundaria a papilitis con
gran edema papilar en el
periodo de estado y otros

Atrofia de la
papila 6ptica

Aplicacion en este momento
de los procedimientos especiales
para el diagndstico del glancoma

Tonometria

1) La tensién se encuentra elevada: glau-
coma indudable de tipo simple. Para
confirmar el diagnéstico: comprobat
por gonioscopia que en el momento
de hipertension méxima el dngulo se
encuentra abierto y que no existen go-
niosinequias. Practicar tonografia para
obtener el valor de C (y de la rela-
cién P,/C).

La tensidn no se encuentra elevada:

[
—

4) Curva tensional horaria: S8i es
anormal, diagnéstico indudable de
glaucoma simple.

Tonografia:

Si C disminuido, diagnéstico indu-
dable de glaucoma simple; P,/C
francamente anormal, diagndstico
indudable; si, ademds T estd dis-
minuida, glaucoma simple con hi-
posecrecion, o sea glaucoma “con-
sumido”.

¢) Pruebas provocadoras: prueba del

b

—

GLAUCOMA

agua con tonometria y con tono-
grafia:

Si son positivas, diagnéstico in-
dudable; si son negativas, no ex-
cluyen definitivamente el diagnds-
tico. Mantener ¢l ojo bajo vigilan-
cia médica.

C) ENFERMO SIN CUADRO CLINICO
SUGERENTE DE GLAUCOMA

La tensién se encuentra “indudablemente”

clevada:

En forma acentuada (mayor de 40 mm.
Hg): glaucoma indudable.

Gonioscopia:

4) Angulo ocluido en ¢l momento de la
hipertension maxima: glaucoma de
bloqueo angular en fase “preconges-
tiva”,

) Angulo abierto: glaucoma simple.

Para completar: tonograffa.

Tensién elevada en forma moderada
peto indudable (mayor de 30 mm. Hgy
menor de 40 mm. Hg):

Tonografia:

Datos anormales (C disminuido o re-
lacién P,/C aumentada): glaucoma sim-
ple o glaucoma de bloqueo angular en
fase precongestiva, segin cl estado del
dngulo comprobado por gonioscopia.

Curva tensional horaria:

Anormal: glaucoma simple o glaucoma
de blogueo angular en fase precongestiva
(segtn el estado del angulo iridocorneal ).

Si los datos obtenidos por las explora-
clones anteriores son normales:

Pruebas provocadoras, con tonometria
o con tonografia, mediante prueba de la
midriasis provocada o prueba del agua,
segtin el estado del dngulo iridocorneal.

Si resultan anormales: glaucoma simple
o glaucoma de bloqueo angular en fase
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precongestiva (segiin el estado del dngu-
lo, comprobado previamente por gonios-
copia).

Si son normales, no puede demostrarse
la existencia de glaucoma y se debe man-
tener el sujeto bajo vigilancia,

Tensién ocular elevada en forma du-
dosa (mayor de 24 mm. Hg y menor de
30 mm. ).

Proceder como en el caso anterior. Si
las pruebas diagnésticas son negativas, las
probabilidades de que no exista glaucoma
S0f1 mayores.
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Il TRATAMIENTO MEDICO Y QUIRURGICO
DEL GLAUCOMA CRONICO SIMPLE

(De dngulo abierto)

AnSELMO FonTE-BARCENA

El criterio en el tratamiento del glaucoma
crénico simple (GCS) presenta en los
ultimos afios disyuntivas en su manejo. La
variacién en la conducta se refiere a dos

# Académico numerario. Hospital General de
México. Secretaria de Salubridad y Asistencia.
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aspectos: al inicio del tratamiento médico
en ¢l glaucoma con diagnéstico firme-
mente establecido que sélo presenta hi-
pertension ocular {monosintomatico), sin
lesiones de la papila Optica ni alteraciones
en el campo visual, y a la indecisién qui-
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rargica en pacientes con lesiones muy
avanzadas del campo visual; cuando la
reduccion del campo llega a 157 del pun-
to de fijacién, no se practicaba cirugia por
¢l frecuente aumento de la lesidn visual
postquiriirgica.

En la actualidad algunas escuelas, nor-
teamericanas y europeas, con concentra-
cién alta de pacientes, tienden a retardar
el tratamiento cuando el GCS es monosin-
tomdtico con cifras menores de 25-27 mm.
de Hg. Las citadas escuelas argumentan
los hechos siguientes:

1. Algunos glaucomas con presiones
constantemente elevadas evolucionan sin
alteraciones campimétricas ni dado al ner-
vio Optico y otros presentan dafio ocular
con ptesiones bajas que tienen variacio-
nes diurnas.

2. La terapéutica con midticos produ-
ce miopia transitoria o constante y trastor-
nos de adaptacion luminosa en la penum-
bra, que entorpecen en diferente grade
las actividades habituales.

3. Frecuentemente se asocia con cata-
ratas en evolucion o cambios seniles del
cristalino que empeoran la visién cuando
se usan los midticos.

4. En el glaucoma “juvenil” o del
adulto joven cada vez mds tempranamente
reconocidos, los pacientes se constituyen
en esclavos de la terapéutica midtica con
un “handicap” s6lo comprendido por los
pacientes y el médico en una enfermedad
para ellos asintomatica. Son en estas dos
variedades de glaucoma en el que las al-
teraciones aparecen varios afios después
de confirmada la hipertensién ocular.

Estos argumentos deben ser valorados
conociendo otros de importancia clinica,
socioecondmica y genética, que permitirin
emitir un juicio razonado en el manejo
del paciente glaucomatoso.

GLAUCOMA

1. No puede asegurarse que tras apa-
recer las alteraciones del campo visual y
los cambios en la papila 6ptica, el trata-
miento impida la evolucién de los mis-
mos.

2. Los pacientes monosintomaticos
(hipertensi6n ocular solamente) con fuer-
te carga genética, evolucionan siempre
hacia lesiones oculares y la respuesta al
tratamiento es en general menos efectiva
que ¢n otros glaucomatosos. ;Debe espe-
rarse para tratarlos, que se inicie el dafio
ocular?

3. En el GCS, la hipertension ocular
evoluciona sin sintomas apreciables para
el paciente, hasta que la disminucién del
campo visual se hace manifiesta para él o
sus familiares. En la gran mayoria de los
enfermos monosintomaticos, la explica-
cién detallada de su situacién presente y
futura no es comprendida o es olvidada
con el tiempo y el control periddico ex-
cepcionalmente se realiza. En nuestro me-
dio y me atrevo a asegurar, con excepcio-
nes regionalistas, que también en otros
paises, la experiencia demuestra la inse-
guridad de la conducta abstencionista.

Del anilisis razonado de los argumen-
tos sefialados, se estima que, con escasas
y meditadas excepciones, todo paciente
con GCS monosintomitico debe ser trata-
do de inmediato y en aquellos con ante-
cedentes familiares de la enfermedad no
debe haber excepciones.

Tratamiento medicamentoso

A. Medicamentos que facilitan el dre-
nzje acuoso (disminuyen la resistencia de
su salida).,

B. Medicamentos que disminuyen la
produccion del humor acuoso.

C. Medicamentos de accién osmética.
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D. Medicamentos de accién colateral
que favorecen indirectamente la hipoten-
sion ocular.

A. MEDICAMENTOS QUE FACILITAN
EL DRENAJE DEL HUMOR ACUQSO

Actfian sobre Ja placa neuromuscular, ac-
tivando la produccidn de anticolinesterasa
("drogas colinérgicas”) o inhibiendo la
colinesterasa, liberando acetilcolina. Por
su accién farmacodinimica se dividen
en: a) Drogas pamsimpaticomiméticas;
b) Drogas anticolinesterdsicas.

a) Drogas parasimpaticomiméticas

Pilocarpina. Utilizada por Weber des-
de 1876, es el medicamento de eleccidn
para iniciar el tratamiento por su accién
ripida (principia a los 10 minutos), sos-
tenida, eliminacién lenta y menores efec-
tos colaterales.

Es un alcaloide de las hojas del jabo-
randi (Pilocarpus pennatifolins) que es-
timula la produccién de acetilcolina. Se
utiliza en cloruro o mas frecuentemente
en nitrato. Produce miosis, espasmo de la
acomodacién y facilita el drenaje del hu-
mor acuose. El trastorno de adaptacion
luminosa en la penumbra y la miopia por
el espasmo de la acomodacién son menos
acentuados que con otros midticos. Oca-
sionalmente produce conjuntivitis de tipo
folicular. Las concentraciones van de 0.5
a 4 por ciento, En Buropa lo utilizan has-
ta al 8 por ciento. Su accién dura 4 a 6
horas, lo que requiere aplicaciones de 4
a 5 veces al dia a intervalos regulares.
Pueden asociarse a otros midticos como
la eserina (accién anticolinesterasa) o a
la adrenalina (hiposecretora del acuoso).

Clorbidvato de carbaminoilcolina. De
accidn mis potente y duradera que la pi-
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locarpina, tiene menor penetracién a la
camara anterior, aun en vehiculo de clo-
ruro de benzalconio. Puede alternar o sus-
tituir a otros midticos con buenos resul-
tados. Se usa de 0.75 a 3 por ciento,
espaciando mds las aplicaciones.

Metacolina. De poco uso en el GCS
por su escasa penetracidn y corta accion
(una hora). Las concentraciones son de
10 a 20 por ciento; no debe utilizarse en
pacientes asmdticos y nunca en inyeccio-
nes subconjuntivales o retrobulbares.

Areelidina. Elaborada por Miskovskij
¥ Zajceva en 1960, es un colinérgico de
sintesis, con las mismas propiedades que
la pilecarpina pero con escasos efectos
colaterales. Utilizado con éxito en Europa
no se tiene experic:ncia en nuestro pais,
Centro y Norteamérica.

Histamina. Retirada de la medicacién
habitual por los graves fenémenos conges-
tivos oculares que ocasionaba.

b) Drogas anticolinesterdsivas

Su accidn hipotensora es mds potente que
la de los parasimpaticomiméticos, asi
como sus efectos colaterales locales y ge-
nerales son mis acentuados, desaparecien-
do algunos de ellos en el lapso de una
semana. Producen congestion conjuntival
v ciliar, dolor ocular, cefalalgia, ndusea,
vomito, diarrea, sudoracién, en ocasiones
confundidos con cuadros de vientre agu-
do, que ceden a la atropina parenteral
Algunos de los mas potentes como el yo-
duro de fosfolina pueden producir apnea
durante la anestesia general con el uso de
succinileolina, dato que debe tenerse pre-
sente para la supresion de la droga en
anestesias generales, informacién impor-
tante también en los nifios estribicos que
se encuentran bajo esta medicacién y re-
quieren cirugfa.
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1 Angulo de la cimara. 4 cérnea. B linea de
Schwalbe. € trabéculo. D canal de Schlemm. E es-
polén escleral. G vasos del mibsculo ciliar. H fi-
bras longitudinales del musculo cibiar (Castro-
viejo).

Eserina (Fisostigmina). Alcaloide ob-
tenido del haba de Calabar (Physostignii-
na venenosim ), fue utilizada por Laquer
en 1876 como primer medicamento en el
glaucoma. Miético e hipotensor potente,
se usa a concentraciones de 0.25 a 1 por
ciento en solucidn acnosa de salicilato. Es
de accién rapida (media hora) y sostenida
(mis de 12 horas); aplicindola de 2 a 4
veces al dia y asociandola con la pilocar-
pina da excelentes resultados en los pa-
cientes que la toleran, Tiene el inconve-
niente que se descompone con la luz y el
calor, tomando un color rojo y con el uso
prolongado puede provocar conjuntivitis
folicular que obliga a la supresién del
medicamento.

Prostigmina. Con la misma accidn que
la esetina, es mejor tolerada y mds estable.

Diisopropilfluoroforfate (D.F.P.). In-
hibidor sintético de la colinesterasa, es el
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mis potente pero con efectos colaterales
graves, que lo han eliminado préctica-
mente de la terapéutica. Se hidroliza fa-
cilmente, por lo que las ligrimas pueden
disminuir su accidn.

Yoduro de fosfolina. Tan poderoso
como el anterior, pero mds estable y con
menos efectos colaterales. Inhibe la coli-
nesterasa sin alterar la enzima intracelular.
Es el miés usado de los midticos anticoli-
nesterdsicos y de prueba obligada en los
pacientes no controlados con otros medi-
camentos. Segin las estadisticas de Bec-
ker, en 50 por ciento de estos pacientes
se evité la cirugia. Por su prolongado
efecto, las dosis de 0.06, 0.125 ¢ 0.250
por ciento pueden usafse desde cada 24
hasta cada 8 horas, vigilando las acciones
muscarinica y nicotinica de la intoleran-
cia a la acetilcolina.

Mecanismos de accion de los midticos

Con excepcién de la apertura del angulo
por la traccidn de la raiz del iris produc-
to de la miosis, sélo son de utilidad en el
glaucoma de bloqueo angular. Los verda-
deros mecanismos se conocen imperfec-
tamente en el GCS, suponiéndose los si-
guientes:

a) Por su accion colinérgica, actuando
sobre el trabéculo mismo, disminuiria la
resistencia de la salida del humor acuoso.

b) La contraccién del musculo ciliar
insertado parcialmente en el espolén es-
cleral (fig. 1), harfa traccién y abritia
las mallas del trabéculo, favoreciendo la
salida del humor acuoso, agregindose qui-
z4 una accién de “bombeo” sobre el con-
ducto de Schlemm. Ademés, la misma
contraccién reduciria el aporte sanguineo
de los vasos envueltos por él, disminuyen-
do la produccién del humor acuoso.
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Pero es indudable, aun cuando no ha
podido ser probado, que los mibticos tie-
nen una accién quimica directa sobre las
sustancias del trabéculo modificando su
composicidn, o eliminandolas parcialmen-
te, como quizd suceda con los mucopoli-
saciridos dcidos encontrades en el arma-
z6n trabecular de ojos enucleados por
otros padecimientos.

B. MEDICAMENTOS QUE DISMINUYEN
LA PRODUCCION
DEL HUMOR ACUQSO

Son de accién local (drogas simpaticomi-
méticas) y general (inhibidores de la an-
hidrasa carbénica ).

a) Drogas simpaticomiméticas
Adrenalina. En soluciones de bitartrato,
biborato o levoborato de adrenalina al 1
o0 2 por ciento, se aplica de una a tres ve-
ces al dia, casi siempre precedida de mid-
ticos.

Su accién farmacodinimica es descono-
cida; la accién vasoconstrictora local, dis-
minuyendo la produccién del humor acuo-
50, no estd debidamente comprobada. Fa-
cilita el drenaje del acuoso, posiblemente
actuando sobre los canales colectores y el
armazo6n trabecular. Produce midriasis va-
riable y no provoca trastorno de la aco-
modacién, siendo por lo mismo, un me-
dicamento ideal en los pacientes que se
vuelven miopes con los midticos y en
aquellos con cafaratas en evolucién que
tiene el dngulo camerular amplio.

Asociada a midticos, aumenta en 50
por ciento la facilidad de salida del hu-
mor acuoso, controlando glaucomas no
favorecidos con el uso de miéticos.

Tiene el inconveniente de ser fotosen-
sible, cambiando a color oscuro, con lo
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que pierde su accién hipotensora. En per-
sonas sensibles puede producir conjunti-
vitis alérgica aguda, edema corneal y se
mencionan edemas maculares; por oxida-
cién pueden aparecer depdsitos negruscos
sin valor pronéstico en la conjuntiva tas-
sal. Excepcionalmente induce cefalalgia
homolateral, taquicardia y extrasistoles.

En los casos tempranos de GCS y en el
glaucoma de los jévenes su eficacia parece
ser mayor.

b) Inhibidores de la anhidrasa carbonica

Disminuyen la secrecion del humor acuo-
50, inhibiendo la anhidrasa carbonica, en-
zima que se encuentra en el cuerpo ciliar
¥ que interviene directamente en la for-
macién del humor acuoso.

Todas las sulfonamidas de este grupo
tienen la misma accién farmacoldgica y
los mismos sintomas colaterales: aumento
de la diuresis, produccion de parestesias
en miembros o cara, erupciones cutineas,
diarrea, anorexia, fatiga fisica y mental,
aumento de la excrecién del potasio y re-
duccién de la excrecidn urinaria citratada,
que favorece la formacion de cilculos.

Las dosis son variables de acuerdo con
el medicamento y el paciente. Se prescri-
ben cada 12, 8 6 6 horas, asociadas a me-
dicamentos topicos. En el GCS sélo deben
usarse en los pacientes seniles no contro-
lados con midticos o en aquellos en los
que no se puede practicar cirugia por con-
diciones locales, generales o negativas del
paciente. No es aconsejable su uso con-
tinuado y deben dejarse periodos de des-
canso de varias semanas. Muchos pacien-
tes seniles pueden controlar su glaucoma
en sus tltimos afios sin dafio ocular o ge-
neral, siendo indispensable el uso de po-
tasio y control periédico del funciona-
miento renal.
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Acetazolamida. El més usual de los
inhibidores, se administra a dosis de 250
mg. cada 6 u 8 horas o de 500 mg. de ac-
cién prolongada cada 12 horas, aumen-
tindolas o disminuyéndolas segan la ac-
cién hipotensora y efectos colaterales.

Diclorofenamida. La dosis es de 50 a
200 mg. cada 6 u 8 horas. La excrecién
renal de potasio es mayor pero menor la
acidosis metabélica ast como los fenéme-
nos colaterales (diarrea y parestesias).

Metazolamida. Por su ripida penetra-
cién al acuoso, exhibe menores efectos
colaterales y excepcional formacién de
cilculos renales. Es un buen sustituto de
la acetazolamida en pacientes con intole-
rancia o didtesis litidsica.

Etazolamida. De escaso uso en la pric-
tica diaria, no presenta ventajas sobre los
demas medicamentos.

C. MEDICAMENTOS
DE ACCION OSMOTICA

Por su accién hipotensora brusca, potente
y transitoria, sélo seran de aplicacién en
el preoperatorio de algunos casos de GCS.
Se utilizan manitol, sorbitol, glicerina,
urea y alcohol etilico.

D. MEDICAMENTOS
DE ACCION COLATERAL
QUE FAVORECEN INDIRECTAMENTE
LA HIPOTENSION OCULAR

Las drogas psicotropicas, tranquilizantes,
sedantes o energizantes, no ejercen una
accién real y constante sobre la presién
ocular, pero son de utilidad en algunos
pacientes cuyo “niicleo neurético” es la
enfermedad ocular. Estos pacientes reac-
cionan con alzas tensionales moderadas el
dia del examen de control oftalmolégico
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o tonografico, que impiden la valoracién
real de su hidrodinimica ocular. La ad-
ministracién de tranquilizantes el dia del
examen producird resultados favorables.
Es obvio que cuando la condicién de in-
estabilidad emocional es constante, su ad-
ministracion serd continuada.

Comprensin de la enfermedad
por el paciente glancomatoso

La mejor respuesta a la terapéutica mé-
dica es inGtil si el enfermo no ha com-
prendido el significado de su enfermedad,
la importancia del tratamiento constante
y del control periédico. La desesperante
frecuencia de esta incomprensién, condu-
ce en ocasiones a lesiones irreversibles o
indecisiones quirdrgicas. Se deberd dar
explicacion sencilla sobre lo que es su en-
fermedad, siempre en presencia de un
familiar; de la variedad de glaucoma que
padece (dato fundamental), de la impor-
tancia futura del tratamiento y control
adecuados, de la cronicidad y de la irre-
versibilidad de las lesiones cuando apare-
cen o estAn constituidas. La explicacién
se hard en una o varias sesiones segan la
personalidad y angustia del paciente.

Tratamiento quirirgico

La conducta quirirgica en el GCS deberd
guiarse sobre los siguientes lineamientos
generales.

1. La cirugia en el GCS se realizard
como Hltimo recurso terapéutico cuando
las drogas hayan resultado ineficaces para
controlarlo, enfatizando nuevamente, que
todos los medicamentos tendrin que ser
probados, aun los de accidn similar, por-
que la respuesta es en ocasiones sorpre-
siva,
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2. La hipertension ocular no controla-
da no ha producido alteraciones del campo
visual: sélo en el joven o en el adulto jo-
ven con fuerte carga genética estard jus-
tificada la cirugia. En el adulto maduro,
se controlard periédicamente el campo
visual y se procederd a intervenir quirdr-
gicamente al aparecer modificaciones del
campo, en el viejo se analizarin los fac-
tores mencionados anteriormente para de-
cidir la conducta.

3. Si en pacientes aparentemente con-
trolados en el aspecto hidrodinimico, se
inician lesiones del campo o las existentes
progresan, la cirugia no debe aplazarse.

4. Si hay cambios en la excavaci6n pa-
pilar, la tonografia muestra un C dismi-
nuido (menor de 0.10) con presiones
mayores de 25 mm. y el enfermo no co-
labora para el control campimétrico, la
cirugia podrd evitar el dafio irreversible
del nervio éptico.

5. Cuando la hipertensién ocular es
moderada, con C cercano a los limites
normales pero el campo visual continda
dafidndose, la operacién estd indicada.

6. Hasta hace algunos afios —y el
que escribe pensaba ignal—, cuando el
campo visual estaba reducide 10 a 15°
del punto de fijacién, la cirugia no se
realizaba por su frecuente agravamiento,
seguramente producido por la brusca hi-
potonia ocular durante el acto quirtrgico.
En la actualidad, los hipotensores paren-
terales (inhibidores de la anhidrasa carbé-
nica u osméticos) administrados antes de
la cirugia evitan la descompresion brus-
ca y permiten realizar la operacién con
menores riesgos.

7. Cuando el paciente no puede seguir
el tratamiento por razones econémicas o
por el lugar de radicacién, muy frecuentes
en nuestros medios asistenciales y ocasio-
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nales en la consulta privada, debe proce-
derse quirGrgicamente.

8. Un gran nimero de pacientes ma-
yores de GO afios, presentan campos tu-
bulares alrededor de 5° del punto de fi-
jacién, que corresponden a la etapa final
del padecimiento. La conducta varia si es
uno o ambos ojos los que tienen la reduc-
cién. Si es un solo ojo y la visién central
es buena (por arriba de 20/60 = 3/10),
sc operard este ojo y confinuard con tra-
tamiento médico el otro. Si son ambos, €l
riesgo de lesién de las fibras nerviosas
maculares u otra complicacién no justi-
fican la operacién y el enfermo se mane-
jard combinando los medicamentos loca-
les con los inhibidores de la anhidrasa
carbénica. Es frecuente que el respeto de
la visién central se mantenga por afios
(més de 5°), permitiendo visién atil en
el resto de la vida.

Técnicas quiritrgicas

Todas las técnicas tienden a crear una via
artificial de drenaje del humor acuoso,
dividiéndose en tres variedades: 4) dre-
naje subconjuntival; &) drenaje a espa-
cio supracoroideo, y ¢) drenaje intraes-
cleral.

Existen numerosas técnicas o variantes
de Jas mismas y la eleccién dependeré del
dominio que de cada una de ellas tenga
el cirujano.

a) Operaciones de drendje subconjunti-
val, Se les conoce con el nombre de ope-
raciones filtrantes y son de cuatro tipos:

a) Esclerectomia (presenta diversas va-
riantes) (fig. 2). Se extirpa con tijeras
o sacabocado un pequefio trozo de escle-
ra a 1 mm, del limbo quirdrgico.

b) Irideincleisis (fig. 3). Se incluye
en herida limbica un drea pequeda de iris
seccionado hasta el borde pupilar para
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evitar que la contraccion del esfinter pu-
pilar lo regrese a la cimara anterior.

¢) Trépano (fig. 4). Extirpacion de
una rodaja corneoescleral de 2 6 3 mm.
con trépano circular manejado manual-
mente, Operacién excelentemente practi-
cada por los oculistas “cldsicos”, tiende
a abandonarse por los grandes riesgos
trans y postquirdrgicos.

d) Esclerotomias térmicas (fig. 5). In-
cisién de 3 mm. de extensidon, a 1 mm.
del limbo y paralela a él. Se destruyen los

2 Esclerectomia con sacabocados (prucr) (Avvn-
&et).

labios anterior y posterior con cauterio
eléctrico que deja espacio suficiente para
el drenaje del acuoso. Una variante de
esta técnica es la “esclerctomia térmica
retréctil” (fig. 6) (téenica personal), en
la que la aplicacién de calor en 3 & 4
dreas de 1 mm. de didmetro en la vecin-
dad del labio posterior y sin provocar ne-
crosis, produce retraccién de este labio

GLAUCOMA

3 Irideincleisis (Arruga).

que permite la filtracién. Esta técnica tie-
ne la ventaja sobre la anterior que en los
casos de filtracién exagerada que provoca
hipotonia acentuada, puede reducirse la
brecha por estar integros los labios, colo-

4 Trépano corneoscleral de Elliot (Arrwga).
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5 Esclerectomia térmica (Bec-
ber-Shaffer).

cando 1 6 2 puntos de sutura en sus ex-
tremos.

Las esclerotomias térmicas han dado
muy buenos resultados en diferentes sitios
y en diferentes escuelas, siendo las com-
plicaciones habituales de la cirugfa del
glaucoma menos frecuentes que con otras
técnicas,

b) Operaciones de drenaje al espacio sn-
pracoroideo. Ciclodialisis (fig. 7). Con
excepeidn de algunas escuelas alemanas y
en nuestro medio del maestro Torres Es-
trada, que contintan usindola en el GCS,

6 Esclerotomia térmica retractil (Fonte Bdrcena).
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5  Esclerectomia térmica {Becker-Shaffer).

ha sido eliminada del arsenal terapéutico
practicindosela s6lo en el glaucoma del
dfaco o como operacién complementaria
cuando otras han fracasado. Previa inci-
sién de la esclera a 5 mm. del limbo y
paralela a él, se introduce una espitula
roma en el espacio supracoroideo hasta el
angulo de la cimara anterior despegando
éste en extension aproximada de 1807.
El acuoso drena al espacio supracoroideo.
c) Operaciones de drenaje intraescleral.
De reciente creacién, parecen mostrar bue-
nos resultados con menos complicaciones
que las filtrantes, pero es consenso gene-
ral que requieren el tamiz del tiempo para
un juicio critico adecuado. Segin el sitio
de la intervencién existen tres técnicas:
a) Trabeculectomia (fig. 8c). Previa
diseccién de un “delantal” o bisagra en
patalelepipedo que abarque un tercio de
las capas superficiales de la esclera, se re-
secan los dos tercios profundos que in-
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cluyen el trabéculo con el conducto de
Schlemm. Se sutura la bisagra escleral, cu-
briendo la brecha.

&) Trabeculotomia (fig. 8b). La via
externa de esta operacion debe elegirse a
la via interna por determinados factores
que no precisa analizar. Con o sin colgajo
escleral semejante al anterior, se practica
incision escleral de 2 mm. perpendicular
al limbo, capa por capa hasta visualizar
(con microscopio quirargico) el canal de
Schlemm, que aparece como drea som-
breada paralela al limbo. Se introduce el
trabeculotomo en el conducto y con movi-
miento paralelo al dngulo camerular, se
secciona el trabéculo hacia ambos lados
de la incision. El humor acuoso filtra di-
rectamente a los canales colectores.

¢) Sinusotomia (fig. 8a). Mis que
una derivacién intraescleral, corresponde
como las operaciones filtrantes a deriva-
cién subconjuntival porque se reseca un
trozo de cdrnea y esclera desde el canal
de Schlemm hacia afuera, creando una
fistula subconjuntival. Krasnov, su autor,
la indica en los casos que supone locali-
zada la obstruccién en los canales colec-
tores, después del conducto de Schlemm.

De las tres intervenciones, la trabecu-
lotomia es la mis aconsejable en el GCS
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7 Ciclodidlisis (Arruga)

por ser técnicamente més sencilla, con
menos complicaciones trans y postopera-
torias y por poderse realizar en sitios di-
ferentes del perimetro corneal.

d) Otros procedimientos. La lesién
yatrogénica intencionada del cuerpo ciliar
por ciclodiatermia (fig. 9) o ciclocrioci-
rugia, produce disminucién secretora del
acuoso. En el GCS tienen escasas indica-
ciones.

Complicaciones de la cirngia
del glancoma crdnico simple

Segiin el tipo de téenica empleada puede
haber incidentes transoperatorios o com-
plicaciones tardias. Interesa mencionar
slo aquellas que dejan secuelas: opacida-
des corneales por dafio endotelial; adhe-
rencias pupilares al cristalino, organiza-
cién en camara anterior de hemorragia

S
A

s
-5

8 A sinusotomia, B trabeculotomia. € trabecu-
lectomia.
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trans o postquirrgica; preduccién de ca-
tarata o aceleracion de la evolucion de al-
guna previamente existente; queratopatia
bulesa e hipotonia ocular de grado im-
portante.

Resumiendo, el GCS debera ser mane-
jado médicamente utilizando y probando
todas las drogas hasta normalizar la ten-
si6n ocular. La citugia sélo estara indi-
cada cuando el tratamiento médico es in-

IV TRATAMIENTO DEL GLAUCOMA

DaneL Sinva #

Como ya ha sido mencionado, el glauco-
ma por bloqueo angular puede presentar
sintomatologia aguda, violenta, dramati-
ca, que requiere de una atencién inme-
diata por parte del médico, no solamente
para hacer desaparecer o aliviar esos sin-
tomas que suelen llegar a presentar dra-
matismo verdaderamente intenso, sino
para tratar de preservar la vision que, de
no tomarse prontamente las atinadas me-

# Académico numeratio.
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9 Ciclodiatermia (Arruga).

efectivo, o cuando aparecen o progresar
alteraciones del campo visual, valorando
cada caso de acuerdo a los lineamientos
generales y particulares seflalados. El GCS
diagnosticado y tratado temprana y razo-
nadamente, evita el dafo ocular irrever-
sible. Las operaciones antiglaucomatosas
en esta variedad siempre tienen riesgos
que el paciente debe conocer y que el ci-
rujano no debe olvidar.

POR BLOQUEO ANGULAR

didas, disminuir considerablemente hasta
llegar a la ceguera irreversible.

El médico debe recordar los sintomas
que caracterizan el ataque agudo: visién
borrosa con halos coloridos alrededor de
las luces, doler intenso, tanto en el globo
ocular como en el drea de distribucién del
trigémino, frecuentemente acompafiado
de nduseas y vomito; ojo rojo, con gran
cengestion venosa y pupila en midriasis
y manifestaciones detectables al estudio
oftalmolégico, como edema corneal, atro-
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fias seccionales del iris y los llamados
glankomflecken de Vogt; éstos son visi-
bles al biomicroscopio, el edema papilar
a la oftalmoscopia, el cierre del dngulo
con o sin sinequias posteriores y anterio-
res a la gonioscopia y la elevacién de la
tensién ocular con disminucién de las ci-
fras de salida del acuoso se aprecia con
la tonometria.

En presencia de este cuadro, que casi
necesariamente hace llegar al paciente al
oculista, scuil debe ser la conducta inme-
diata a seguir?

Establecido el diagnéstico de glaucoma
por bloqueo angular, todas las medidas
deben estar fundamentalmente dirigidas
a abatir la tensi6n ocular para hacer desa-
parecer ese bloqueo y evitar la formacién
de sinequias, que reducirin considerable-
mente las posibilidades ulteriores del dre-
naje acuoso. Si la atencidn médica es lle-
vada a cabo en forma correcta y en tiempo
oportuno, las posibilidades de recupera-
cién fisica y funcional son muy altas.

Un tratamiento de urgencia debe eje-
cutarse en el mismo consultorio como res-
puesta, llamemos refleja, al diagnéstico
hecho. La meta debe ser tratar de abatir
lo mas pronto posible Ia tensién ocular
elevada y consecuentemente, reabrir el dn-
gulo cameral cerrado, para permitir la
normalizacién del drenaje del acuoso. Esto
se logra habitualmente con procedimien-
tos médicos que disminuyen los sintomas
subjetivos del paciente y permiten llevar
a cabo las técnicas quirGrgicas universal-
mente aconsejadas como métodos de elec-
cidn, en condiciones mucho mas favora-
bles, eliminando o disminuyendo el factor
utgencia que privaba anteriormente fren-
te a este padecimiento.

Para ello se usan medicaciones hiperos-
méticas, midticos y analgésicos que son
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en muchas ocasiones aplicados por el pro-
pio médico general antes de referir el pa-
ciente al oculista. Entre los hiperosmoti-
cos, la glicerina al 50 por ciento por via
bucal, administrada en hielo picado y con
abundante limén en dosis de 112 c.c. por
kilogramo de peso parece ser la mejor
tolerada y ¢s desde luego la de adminis-
tracién mds facil. Sin embargo, con fre-
cuencia, provoca vomito o por lo menos
niusea, que dificultan la administracion
de algin otro medicamento por via bu-
cal, y tiene ademiés el defecto de no es-
tar muy indicada en pacientes diabéticos;
como ya se ha sefialado, hay franca corre-
lacién entre el glaucoma y este padeci-
miento, En su defecto, puede utilizarse
también como medicacién de urgencia el
alcohol etilico, en dosis de 2 a 3 c.c. por
kilogramo de peso, bajo la forma de whis-
ky solo o mezclado con algn jugo de
frutas. Por la inhibicién de la hormona
antidiurética, aumenta la hiperosmolari-
dad sanguinea, produciéndose efecto muy
semejante al de la glicerina.

Entre los midticos, el més aconsejable
es la pilocarpina al 2 por ciento, usada
cada minuto durante los primeros cinco,
cada 10 minutos durante las siguientes ho-
ras hasta que la tensién se ha logrado
abatir, desaparecen los signos inflamato-
rios y la visién recobra su normalidad.
Sélo en presencia de conocidas reacciones
alérgicas a ella, deberd preferirse la car-
baminoilcolina al 1.5 por ciento, usada
eft forma semejante a la pilocarpina.

El dolor, siempre muy intenso, acom-
paiiado de ansiedad, debe ser tratado con
Demerol® o derivados opidceos que ayu-
dan también a abatir las cifras tensionales.
La asociacién con tranquilizantes no me-
jora el cuadro ocular per se, pero indu-
dablemente ayuda a obtener respuesta
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mis favorable a los agentes terapéuticos
usados.

Este tratamiento de urgencia, a menu-
do hecho por el médico general, en tanto
refiere el paciente al oculista, puede ser
suficiente para abatir la tensién ocular,
reducir los sintomas subjetivos y retornar
la visién al statws previo a la aparicion
del ataque, lo que con frecuencia acontece
dentro de las primeras seis horas, dando
oportunidad para efectuar la intervencién
quirhrgica necesaria en las condiciones
més favorables. Pero si el resultado obte-
nido no es lo suficientemente satisfacto-
rio, corresponde al oculista el utilizar ele-
mentos mis favorables o potentes para
reducir la tensién. Ellos son los agentes
hiperosmoticos de aplicacion intravenosa,
los inhibidores de la anhidrasa carbénica,
y la anestesia retrobulbar, todos ellos pre-
vios al tratamiento quiriirgico.

Los agentes hiperosméticos de inyec-
cién intravenosa tienen la ventaja de ac-
tuar mis ripidamente, durando el méxi-
mo de su accion entre 4 a 6 horas. Tienen
la desventaja de requerir grandes voli-
menes de infusién, y se aplican a veloci-
dad de 90 a 120 gotas por minuto. Se han
usado soluciones de urea al 30 por ciento,
de manitol al 20 por ciento y de ascor-
bato de sodio al 20 por ciento. Entre ellas,
la mas frecuentemente usada y que tiene
la menor proporcién de efectos colatera-
les indeseables es el manitol, que tiene a
su vez Ja desventaja de requerir mayor
volumen de liquido, y como permanece
extracelular en razén de su alto peso mo-
lecular, puede llegar a producir en el in-
dividuo predispuesto trastornos cardio-
respiratorios y hasta edema pulmonar.
Esto sin embargo, es solamente la excep-
cibn, que nunca hemos tenido que lamen-
tar.

Tanto la urea como el ascorbato han
encontrado inconvenientes en su uso. La
primera produce diuresis muy intensa que
obliga a cateterizar al paciente si se usa
anestesia general. La cefalalgia y el vo-
mito son frecuentes, acompanados de es-
calofrio o fiebre. En pacientes seniles o
hipertensos se han encontrado hemato-
mas subdurales y aparte del dolor en el
brazo durante la infusién, queda a menu-
do tromboflebitis residual y si hay extra-
vasaciones, el dolor es muy intenso, la
reaccién inflamatoria siempre es muy vio-
lenta y en ocasiones hay verdaderas ne-
crosis cutineas. En el caso del ascorbato,
su solucioén es muy inestable y existe el
peligro de provocar hematuria. Ambos
medicamentos son cada vez menos usados
en favor de las soluciones de manitol.

Entre los inhibidores de la anhidrasa
carbonica, la acetazolamida sigue siendo
sin duda la mas constantemente usada. En
el tratamiento del ataque agudo, si la gli-
cerina no ha provocado vomito estd in-
dicada su administracién por via bucal.
Pero si hay ndusea deberi aplicarse por
via intramuscular o endovenosa en dosis
de 500 mg. cada 12 horas hasta llegar al
objetivo deseado: el abatimiento tensional
con la restitucion de la profundidad de
cdmara tras la apertura del dngulo de fil-
tracién. Algunos pacientes sufren mucho
por las reacciones colaterales indeseables.
Entonces puede sustituirse por la difena-
mida o el miclofén, que dan menos hor-
migueo y sensacién de calambre estoma-
cal. La acetazolamida y sus sustitutos tie-
nen sin embargo, la desventaja de ofrecer,
tanto al paciente como al médico una falsa
sensacion de seguridad con la ripida des-
aparicion de la sintomatologia aguda, lo
que lleva en ocasiones al retraso de la
cirugia, hasta el punto de que se la prac-
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tica cuando las alteraciones del filtro tra-
becular son ya tan intensas que una simple
iridectomia curativa, resulta ya insuficien-
te, obligando a otro tipo de intervencién
mds importante.

La anestesia con novocaina-corbasil in-
yectada en el cono muscular ofrece tam-
bién alivio considerable al desaparecer el
dolor, disminuir la congestion y, por vir-
tud del bloqueo del ganglio ciliar, redu-
cirse considerablemente la produccién del
acuoso, abatiendo asi la hipertensién. No
constituye ya el recurso heroico del pa-
sado, pues ha sido sustituida en gran par-
te con los agentes hiperosméticos y los
inhibidores de la anhidrasa carbénica. Re-
sulta ademds poco aconsejable ya que ex-
pone a una hemorragia retrobulbar, que
retrasaria la intervenci6n curativa.

Todas las medidas hasta ahora mencio-
nadas no han sido sino preliminares o
preparatorias para el tratamiento quirdr-
gico. Este debe llevarse a cabo tan pronto
la presion se haya normalizado, los sig-
nos inflamatorios hayan desaparecido, la
cornea se haya aclarado lo suficiente para
permitir la evaluacién gonioscopica y el
ojo y el paciente se encuentren tranquilos.
Solamente en algunos casos, en que la
tension no haya podido ser normalizada,
podré intentarse abatirla mediante escle-
rectomia posterior y puncidn del vitreo.
Pero en general, la intervencién debe ser
ejecutada prontamente, sin mayores espe-
ras que faciliten la formacién de nuevas
sinequias periféricas que disminuyan més
las vias de salida del humor acuoso, ha-
ciendo perder las posibilidades de efec-
tuar la cura definitiva que se obtiene con
la iridectomia periférica.

Esta intervencion se encuentra indicada
en casi todos los casos de glaucoma agudo
por bloqueo pupilar, pues facilita al acuo-
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s0 una via directa de paso de la cimara
posterior hacia sus vias de drenaje a tra-
vés del canal de Schlemm, evitando la
protraccion de la rafz del iris y su adosa-
miento sobre el drea de filtracion que di-
ficulta la salida normal del humor acuoso.
Tiene ademis muy pocas complicaciones
postoperatorias como infeccién, hifema,
cimara plana y reformacién de sinequias
periféricas. Esto y las muy pocas posibili-
dades de lesion quirdrgica del cristalino,
la hacen muy poco cataratogénica, lo que
da también mucha ventaja sobre otras
técnicas.

Ademis, ha quedado ya muy bien de-
mostrado que la cleccién de la interven-
cibn no debe depender ni del tiempo
transcurrido desde la aparicidon del episo-
dio agudo, ni del aspecto gonioscopico,
ni de los resultados tonométricos que se-
falan los indices del drenaje del acuoso.
Universalmente se acepta que la iridecto-
mia periférica debe ser el procedimiento
primario de eleccién en todos los casos y
que solamente serd necesario un trata-
miento médico complementario en la ma-
yoria, o la prictica de alguna intervencién
de tipo filtrante, cuando la iridectomia
periférica seguida de una terapéutica mé-
dica intensa hayan sido incapaces de con-
trolar la tension ocular.

La iridectomia periférica sigue siendo,.
entre todas, la intervencién que en manos
hibiles ofrece el mixime de seguridades
para el tratamiento de todo glaucoma en
que sea necesario romper el bloqueo pu-
pilar, debiendo ser preferida a cualquier
otro procedimiento filtrante si existe la
menor oportunidad de tener éxito con
ella, lo que ha sido ya conocido durante
la fase preliminar del tratamiento médi-
o, que permite ¢l estudio gonioscopico
para reevaluacién de su efectividad.
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Su técnica es bien simple. Tras una
pequefia incisidn conjuntival paralela al
limbo en dreas superonasal o superotem-
poral, a las 10 6 2 horas, se talla una pe-
queiia esclerotomia no mayor de 4 mm.,
también paralela y colocada a 1.5 mm. del
limbo al nivel del surco corneoscleral. A
punta de cuchillo se va tallando la inci-
si6n de manera a entrar ligeramente por
delante del canal de Schlemm. Antes de
obtener la penetracion total se coloca una
sutura de traccion tipo McLean que pasa
por ambos labios y que servird al cirujano
para entreabrir la incisién y favorecer la
salida del botén de iris que deberd rese-
carse, tratando de hacerlo sin llegar a va-
ciar la cimara anterior. El iris se repone
por si mismo o con ayuda de masaje so-
bre el drea quirdrgica, de manera a com-
probar el retorno de la pupila a su forma
redonda y apreciar en la visién tangencial
el aspecto de dicha iridectomia a través
de la cornea. En general, no se requiere
ni ayudarse con espitula ni introducir
ninglin instrumento a la cimara anterior,
Cuando mds con irrigacién externa podra
ayudarse a la reposicidon completa, El cie-
rre del punto escleroconjuntival y la su-
tura de la herida conjuntival terminan
esta intervencién, cuyo postoperatorio es
muy tranquilo si se mantiene una muy
amplia dilatacién con atropina-neosine-
frina y se evita la reaccién inflamatoria
con corticosteroides locales o sistémicos.

Esta intervencién ha probado obtener
resultados tan favorable como un 100 por
ciento en casos profilicticos, en 92.5
por ciento en casos de glaucoma agudo y
en 88.2 por ciento en glaucoma crénico en
manos de Williams, Gills y Hall, para no
citar sino un ejemplo. La disminucién de
la agudeza visual después de su ejecucién
fue menor de una linea de la cartilla de
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Snellen en 81 por ciento de los casos.
Iguales resultados han sido uniformemen-
te comunicados por todos los investiga-
dores, especialmente cuando se ha trata-
do de casos tempranos no mayores de 36
horas, o cuando tras la recuperacién del
ataque agudo de glaucoma el coeficiente
de salida no ha sido inferior a 0.10.

La clésica iridectomia basal en sector
que fue aconsejada por Von Graefe, ya
solamente puede estar reservada para ca-
sos donde se tenga la evidencia de tener
el dngulo muy comprometido en sector
muy amplio; cuando deba reoperarse el
caso ya tratado que presenta nuevo ata-
que por la administracién de midridsicos,
que corresponderia a un iris en meseta, o
en otros casos complicados en donde se
prevea la necesidad de contar posterior-
mente con amplia entrada para observa-
cién oftalmoscopica. Fuera de estas excep-
cionales condiciones, ya desde Troncoso
sabemos el modo de accién de dicha in-
tervencién y la falacia de sus ventajas en
relacién a la parte de “zona trabecular
liberada™.

Si la iridectomia periférica no resuelve
por si sola el problema del control ten-
sional en el ojo glaucomatoso agudo o
crénico, el tratamiento médico acompa-
fante logra en una gran mayoria de los
casos obtener el resultado deseado. Sola-
mente que ni asi pudiera controlarse, se
tendrd que recurrir a intervenciones fil-
trantes. La intervencién propuesta por
Sheie es quizd una de las que presenta los
resultados més favorables; es solamente
una iridectomia basal donde la cicatriz
filtrante se logra merced a la termocau-
terizacién de los labios de la esclerotomia.
La ampliacién del 4rea de filtracidn a ex-
pensas del labio posterior de la herida,
sea con un corte angular con tijeras o
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usando el sacabocados de Walser, resulta
también muy favorable. La vieja trepana-
cién de Elliot sigue teniendo su sitio en-
tre las técnicas quirrgicas de filtracion,
mientras la iridencleisis o la ciclodialisis
estardn reservadas para otros tipos de
glaucoma.

En el tratamiento del glaucoma crénico
de dngulo estrecho se seguirdn lineamien-
tos muy semejantes a lo hasta ahora des-
crito. También se aplicarin las mismas
reglas a la variedad llamada de ataque
intermitente. En ambos casos deberd pro-
cederse quirargicamente, una vez confir-
mada la imposibilidad de mantener la
tensién bajo control y debe procurar evi-
tarse el mantener el ojo aparentemente
tranquilo bajo la accién de inhibidores
de la anhidrasa carbonica, lo que estd con-
traindicado como tratamiento a largo pla-
zo en glaucomas de angulo cerrado.

Ademis debe mencionarse que todo
tratamiento de un glaucoma por bloqueo
angular sea agudo, intermitente o cronico
que ha sido ejecutado en un ojo, obliga
necesariamente al cuidado del ojo contra-
lateral. Este se verd afectado del mismo
padecimiento en tiempo mis o menos
corto, aun cuando se usen profilictica-
mente midticos débiles, especialmente si
la presién encontrada estd dentro de li-
mites normales. Es también generalmente
aceptada la opinién en favor de practicar
la iridectomia profildctica en estos 0jos,
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casi siempre inofensiva, exceptuando ca-
sos donde el 4ngulo se encuentre amplia-
mente abierto o las expectativas sean muy
cortas.

El tratamiento de glaucoma por blo-
queo angular en cualquiera de sus varie-
dades debe buscar fundamentalmente el
romper el obsticulo que opene la barrera
iridocristaliniana al paso fdcil de humor
acuoso desde la cimara posterior hacia las
vias normales de drenaje en el dngulo de
la cimara anterior, a la vez que impedir
que la aposicién de la rafz del iris sobre
el 4drea de filtracidn, con la consecuente
formacién de sinequias, dificulte la salida
normal del humor acucso. A través de
una ventana abierta en la rafz del iris, se
restablece su posicién normal y facilita el
drenaje, controlando Ia elevacién de la
tension ocular. La iridectomia periférica
logra llenar este fin deseado en Ia gran
mayoria de los casos. Los tratamientos mé-
dicos, como el uso de midticos, de medi-
caciones hiperosméticas o de inhibidores
de la anhidrasa carbénica no serin sino
métodos preparatorios de los procedi-
mientos quirdrgicos o complementarios
de éstos cuando la iridectomfa periférica
no ha sido del todo suficiente para el con-
trol del padecimiento. Las intervenciones
quiriirgicas mds agresivas, como las ope-
raciones filtrantes, estarin reservadas a
los casos mAs avanzados o a respuestas
desfavorables a la iridectomia periférica.
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Con motivo de la muerte del sabio investigador, doctor Ho-
wartd T. Rickertts, la Academia Nacional de Medicina suspendi
anoche, en manifestacién de duelo, su sesién.

El doctor Orvaiianos, que presidia, hizo el panegirico del doc-
tor Rickertts, jefe del laboratorio de los hospitales de los Estados
Unidos, quien trajo carta de recomendacién del director del
Cuerpo de Salubridad americano, para el doctor Licéaga, presi-
dente del Consejo de Salubridad mexicano, 4 efecto de que se le
brindasen, como asi se hizo, toda clase de facilidades en su es-
tudio sobre el tifo petequial. El doctor Rickertts logrd la trans-
misidn del tifo 4 monos inmunes, traidos del Asia; transmitié el
mal con picjos blancos; observé la marcha del mal; pero i causa
del color de la piel del simio, no pudo observar las manchas.

Durante su estancia aqui, se entregé con afin & sus estudios.
El doctor Orvafanos le decia que se anduviera con tiento, no
fuese 4 contraer el mal.

#Qué no teme usted? le pregunto.

Un poquito; pero tengo tal interés que nada me preocupa, re-
plicé.

Usted sabe que el Gobierno mexicano tiene ofrecidos $ 50,000
al que descubra la etiologia y patogenia del tifo, afiadié el doctor
Orvaiianos,

Es verdad, contestd el doctor Rickertts; pero usted, hombre de
ciencia, sabe que la principal recompensa 4 mis trabajos estd en
que yo descubra el microbio.

El dactor Rickertts era afable y caballeroso como inteligente.

“El Imparcial” 5 de mayo de 1910.
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