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RESUMEN

OBJETIVO: Analizar las pautas para realizar un diagnéstico precoz y eficaz tratamiento a través de la presentacién de tres casos
clinicos tipicos de pacientes con glaucoma de baja presién seleccionados dentro de nuestra casuistica.

METODOS: Se realizé una historia clinica completa, estudios oftalmolégicos, clinicos, neurooftalmoldgicos, seguimiento prospec-
tivos de los pacientes, revisidn bibliogrifica y disefio de un normograma para esta patologia .

RESULTADOS: Los pacientes fueron tratados con medicacidn hipotensora ocular, lograindose mantener una presién meta menor
al 30% sin progresién en el campo visual y nervio éptico.

CONCLUSIONES: La dificultad diagnéstica del glaucoma de baja presion o también llamado sin elevacion de la presion intraocu-
lar se presenta en saber definir el limite de presion, detectar cambios en el nervio éptico y en el campo visual caracteristicos del
mismo. La migrana, vasculitis y colagenopatias son hallazgos frecuentes dentro del contexto clinico. La eleccién del tratamiento
médico y /o quirdrgico debe llegar a una presién meta adecuada y tolerada por el paciente.

PALABRAS CLAVE: glaucoma, glaucoma de baja presién, tension normal, glaucoma primario de dngulo abierto, flujo sanguineo
ocular, tratamiento, presion meta, presién intraocular, hallazgos sistémicos.

Low tension glaucoma: a report of three cases and review of the literature.

ABsTRACT

PuRPOSE: To analyzed the guides for an early diagnosis and effective management of patients with low tension glaucoma, and to
present three typical clinical cases of this disease.

METHODS: A complete clinical history including, ophthalmologic, clinical and neuroophthalmologic studies and prospective follow
up of the patients were performed. Review of the literature and design of a normogram for the management of the patients.
REsuLTs: Patients were treated with ocular hypotensors drugs, obtaining a target ocular pressure under 30%, without progres-
sion of visual field and optic nerve damage.

CoNcLusioNs: The difficulty in the detection of low tension glaucoma is to define the ocular pressure limit,and to detect optic
nerve and visual field caratacteristic changes. Migraine, vasculitis and colagenopathies are frecuent findings. The selected medical
or surgical treatment must lead to an appropriate target ocular pressure.

KEy woRbs: glaucoma, low tension, normal tension, open angle glaucoma, ocular blood flow, therapy, target pressure, intraocular
pressure, systemic risk factors.
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Concepto y definicién

El glaucoma de baja presién (GBP) es una
entidad que se presta muchas veces a una duda
diagndéstica, lo cual dificulta brindarle al pa-
ciente una correcta definicién de su patologfa,
prondstico y adecuado tratamiento. La dificul-
tad se presenta en saber definir el limite de pre-
sién, detectar cambios en el nervio 6ptico y en
el campo visual.

Esta entidad, que se denomina también
glaucoma de tensién normal'?y recientemen-
te la Academia Americana de Oftalmologfa lo
nombré glaucoma sin elevacién de la presion
intraocular®, fue descrita por Von Graefe en el
afio 1857, quien la definié6 como una excava-
cién de la cabeza del nervio 6ptico sin una ele-
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vacién palpable de la presién intraocular. Luego
de la introduccién del tonémetro de Schistz en
1905, se los llamé pseudoglaucomas®.

Clinica

Es una neuropatia 6ptica progresiva con sig-
nificativa excavacién del disco éptico y pérdidas
en el campo visual, en presencia de un dngulo
abierto completamente normal y con valores de
presion intraocular (PIO) durante el dia que
no superan los 21 mmHg en por lo menos 10
mediciones, con un promedio de 20 mmHg o
menos’. Algunos autores sugieren un promedio
de PIO para esta entidad de 15,9 mmHg con
ningtn valor individual superior a 24 mmHg,
no asociada a alteraciones oculares y/o sistémi-
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cas* ¢7. Las presiones oculares son asimétricas y muchas
veces progresivo a pesar de reducciones de la PIO a valores
menores al 30%.

Epidemiologia

El GBP puede ser unilateral o bilateral y tiene una pre-
valencia del 0,2% en el grupo de edad de 43 a 45 anos y de
1,6% en mayores de 75 afos. Es mds frecuente entre los 60
y 70 afios en el sexo femenino y en los japoneses, con un

patrén hereditario en el 20% de los casos*° .

Patogenia

El 70% de los pacientes con GBP tienen factores vas-
culares sistémicos de riesgo, cardiovasculares y/o cerebro-
vasculares, hallindose mayor incidencia de infarto de mio-
cardio o isquemia cerebral®. En estudios inmunoldgicos de
pacientes afectados se han encontrado anticuerpos causan-
tes de la apoptosis, inmunoglobulinas especificas que obs-
truyen el flujo trabecular y autoanticuerpos anti-rodopsina
y anti-glutation transferasa®. La deficiencia del transporte
de glutamato produce una degeneracién de las células gan-
glionares retinales y del nervio éptico®.

Los mecanismos de obstruccién del flujo acuoso son
causados por una exageracion del envejecimiento celular
trabecular con incremento en la distribucién y espesor de
las fibras de coldgeno, creando un aumento de la matriz
extracelular?.

A nivel del lecho vascular oftdlmico se hallé la libera-
cién constante de dxido nitrico, que mantiene una vaso-
dilatacién constante en un desequilibrio con la endotelina
1 (ET-1) causante de la vasoconstriccién y origen del va-
soespasmo en esta patologia’. Los niveles elevados de ET-1
en estos pacientes podrfan ser un indicador de progresioén
de la enfermedad. La alteracién endotelial crénica aumen-
ta los niveles del factor de crecimiento vascular endotelial
vascular (VEGF) y del factor de Von Willebrand, ambos
relacionados con el dano tisular en este tipo de glaucoma®.

Hallazgos sistémicos asociados

Dentro de los antecedentes de enfermedades sistémicas
es frecuente hallar cefaleas, migrafias, isquemia de mio-
cardio, fibrilacién auricular, indices mayores en la tasa de
agregacion plaquetaria, hipercoagulabilidad sanguinea, cri-
sis hemodindmicas y apnea del suefio"® °.

Se describe en algunos casos una respuesta positiva, hi-
pertensiva ocular asociada a los corticoides?.

En el GBP intervienen factores vasculares, vasoespdsti-
cos (como la migrafa, fenémeno de Raynaud, enfermeda-
des vasculares sistémicas autoinmunes y coagulopatias) y
factores vasculares de autorregulacién. El hallazgo en algu-
nos pacientes de niveles altos de proteina C reactiva se aso-
cian posiblemente con procesos vasculares inflamatorios en
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la etiologia del glaucoma'?. Las vasculitis y colagenopatias
son hallazgos también frecuentes.

La prevalencia de cefaleas, migrafia y cefalea tensional
no varia significativamente entre pacientes normales, hi-
pertensos oculares y glaucomatosos. Sin embargo, la mi-
grana es de mayor incidencia en el GBP y es un factor de
riesgo independiente, relacionado con un deterioro mids
rdpido originado en una desregulacién vascular'.

La presurometria arterial (monitoreo ambulatorio de
la presidn arterial durante 24 horas) detecta muchas veces
disminucién de la presién arterial nocturna. A este hallaz-
go se los denomina pacientes “dippers”. Este hecho reduce
la presién de perfusion en la cabeza del nervio éptico, ha-
llazgo frecuente en el GBP!'°. El electrocardiograma puede
mostrar una onda T- y/o depresién ST-T* .

Para identificar otros factores que contribuyan a la
neuropatia 6ptica se requieren de otros estudios, como las
prueba frio-calor (termografia/capilaroscopia), medicién
de la viscosidad sanguinea, niveles séricos de ET-1 y la tasa
de agregacion plaquetaria'’. El aumento de la agregacion
plaquetaria compromete el flujo sanguineo en las ramas
pequefias de las arterias ciliares cortas que nutren al disco
Sptico' .

La polisomnografia y el interrogatorio para detectar
trastornos del suefio son importantes en los casos que uno
sospecha apnea del suefio. La prevalencia de GBP es mayor
en los pacientes con el sindrome de apnea del suefio obs-
tructiva y no siempre se asocia con la hipotensién arterial
nocturna®. Son ttiles el estudio doppler color de vasos or-
bitarios, el ecodoppler de vasos de cuello y la oftalmodina-
mometria diastélica. Estos permiten evaluar la circulacién
carotidea, las crisis hemodindmicas, la medicién del pulso
ocular yel flujo de la arteria oftdlmica. Mediante la retin-
ofluoresceinografia se puede observar la circulacién retinal
y coroidea que enlos GBP suelen ser lentas, visualizdndose
estrecheces arteriolares focales alrededor del disco éptico.

En los jévenes se debe realizar interconsulta con neuro-
oftalmologia y eventual pedido de resonancia nuclear mag-
nética (RMN) y tomografia computada (TC) de cerebro
y 6rbita.

Diagnésticos diferenciales

El diagnéstico diferencial con tumores de hipéfisis, cal-
cificacién de la porcién intracraneal del nervio 6ptico y
la calcificacién carotidea es imprescindible?. Se tienen que
diferenciar otras patologfas neurooftalmolégicas como las
anomalfas congénitas del nervio 6ptico (pit de papila, colo-
boma y megalopapila) y neuropatia 6ptica anterior isqué-
mica®. También se deben descartar otros desérdenes retina-
les (desprendimiento de retina, oclusiones vasculares) y el
drusen de papila.

La anamnesis debe realizarse cuidadosamente y dejar
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constancia de historia de asma, cilculos renales, arritmia
cardifaca, crisis o cambios cardiovasculares (hipotension,
shock, transfusién sanguinea y cirugia mayor), enferme-
dades cardiovasculares (infarto de miocardio, angina de
Prinzmetal, hipertensién), diabetes mellitus, enfermedades
vasculares periféricas, enfermedades oncoldgicas, migra-
fia, fenémeno de Raynaud y anemia’'%. Se debe pregun-
tar también si tienen sintomas de taquicardia, bradicardia,
arritmia cardfaca, hipotensién, vémitos, diarrea, fatiga,
debilidad muscular, temblor muscular, cefaleas, depresién,
ansiedad o desorientacién y si hay antecedentes familiares
cercanos de glaucoma, diabetes o accidente cerebrovascular
(ACV). Es importante tener los registros de tensién arte-
rial y pulso cardiaco en la historia clinica. Sin embargo, el
riesgo mds importante en esta entidad sigue siendo la PIO

elevada'®?,

Exdmenes oftalmolégicos

Dentro del examen oftalmolégico mds alld de la refrac-
cién que se debe dejar asentada en la historia clinica hay
que estudiar detalladamente el disco éptico examinando la
relacién copa/disco (C/D) horizontal y vertical’. El disco
optico puede presentar una gran excavacién, hemorragias
en astilla, anillo neurorretinal mds fino inferior o infero
temporal con la ldmina cribosa mds delgada en hora tres
y nueve, poros mds grandes y haces mds finos que ha sido
denominada “papila en reloj de arena”™.

Subtipos

Los hallazgos en el disco éptico permiten distinguir tres
tipos de presentacion clinica. El tipo focal isquémico con
defectos localizados profundos o muescas (notch), asocia-
dos a fenémenos vasoespésticos. El tipo esclerético senil
con marcada atrofia peripapilar beta y alfa, y palidez difusa
con estrechamiento arteriolar difuso relacionados con car-
diopatias isquémicas. El tercero es el tipo midpico en pa-
cientes miopes, con desviacién del disco éptico y con un
compromiso mds localizado dado el menor flujo vascular
en el polo posterior®.

Estudios complementarios

Es tdil realizar una fotografia estereoscépica para un
mejor andlisis y seguimiento de los pacientes con glaucoma
de baja presién. El estudio de capa de fibras ayuda a defi-
nir el diagnéstico si es que el disco dptico no muestra un
patrén caracteristico o defectos en los campos visuales no
definidos. Se pueden encontrar defectos localizados en la
capa de fibras nerviosas de la retina cercanos al centro de
la mécula’®.

La medicidn del espesor corneal central (ECC), median-
te paquimetria es prioritario dado que si es menor cambia
o confirma el diagnéstico. El hallazgo de un menor espesor
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se asocia con un aumento del relacién copa-disco horizon-
tal y vertical en el disco 6ptico, siendo éste un factor pre-
dictivo en la extensidn de los defectos localizados en la capa
de fibras. Sin embargo, el LoGTS (Low Tension Glaucoma
Treatment Study) no asocia el GBP con cdrneas finas”".

Hay que realizar periddicamente el campo visual com-
putarizado blanco-blanco, descartando el primer campo
por el efecto de aprendizaje. La estrategia umbral es la ele-
gida, testeando 30° y se consideran cambios significativos
al menos en 10 dB relativos de los valores basales. Suele
haber un patrén de defecto escotomatoso, con escotomas
mds profundos y localizados que generalmente aparecen en
el sector inferior. La progresién al inicio es lenta y los es-
cotomas hallados son paracentrales de densa profundidad
que sobrepasan el 4rea de fijacién o escotomas cercanos al
drea de fijacién que indican progresién. El campo visual
azul-amarillo (SWAP) confirma el diagnéstico ante una pe-
rimetria blanco en blanco normal en un paciente joven o
adulto joven. La perimetria de doble frecuencia o FDT es
también 1til en la deteccidn de cambios funcionales tem-
pranos'®.

Tratamiento

El tratamiento debe ser enfocado a lograr el descenso
adecuado de la PIO, tratar los factores sistémicos asocia-
dos, mejorar la perfusién sanguinea del disco ptico y es-
trategias relacionadas directamente con las células ganglio-
nares de la retina con fines neuroprotectores’.

La intensidad y la eleccién del tratamiento se basa en
dos formas evolutivas existentes. Las formas no progresi-
vas, relacionada con shocks vasculares transitorios y las pro-
gresivas asociadas a una insuficiencia vascular crénica de la
cabeza del nervio dptico.

La eleccién del tratamiento médico y/o quirdrgico debe
llegar a una presién meta adecuada y tolerada por el pa-
ciente. Si se desciende la PIO base en un 30% se reduce la
progresién del campo visual entre un 12 y 35%°.

No es conveniente esperar a iniciar el tratamiento
cuando se observa evidencia de progresién. La progresion
se anuncia con escotomas que aparecen el campo visual
cercanos al drea de fijacidén, cambios en el disco éptico
apreciados en la fotografia estereoscépica y el hallazgo de
hemorragias en el disco.

La observacidn fue una de las elecciones del tratamiento
en el grupo de estudio colaborativo CGNTS (Collaborative
Normal Tension Glaucoma Study) examinando a los pacien-
tes cada tres meses durante el primer afio con campos vi-
suales de 30° con estrategia umbral completa’.

El tratamiento tépico hipotensor se recomienda comen-
zarlo en un ojo a la vez, revisando periédicamente la PIO
meta. Los andlogos de las prostaglandinas reducen efectiva-
mente la PIO y es ttil combinarlos con betabloqueantes a
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fines de lograr un descenso significativo y una curva diaria
plana sin fluctuaciones en la PIO. Otra combinacién util
que logra bajar la PIO diurna y nocturna es la combinacién
de latanoprost mds brinzolamida'*°.

La trabeculoplastia ldser y la cirugia filtrante con anti-
metabolitos son alternativas vélidas a fines de ser mds agre-
sivos en el descenso tensional®. La facoviscocanalostomia es
util en pacientes con edad avanzada en los que coexiste
catarata y glaucoma, disminuyendo la PIO y manteniendo
las funciones visuales®'. Con un tratamiento adecuado, el
65% de los pacientes no progresa y un 12% a pesar de
todo, si lo hace.

La medicacién oral neuroprotectora como los bloquean-
tes de los canales de calcio tienen inconvenientes sistémicos
como la hipotensién arterial, lo que termina siendo una pa-
radoja. Los bloqueantes de los canales de calcio reducen la
resistencia vascular con el consecuente incremento del flujo
sanguineo del disco éptico, postuldndose ttiles para evitar
la progresion del dafio, estos actiian relajando el musculo
liso originando una vasodilatacién® '* 22, Dentro de ellos
las alternativas son la nimodipina 30mg/dia, la nifedipina
10 a 15mg/dia, el verapamilo 0,25%, la nivadipina que se
usa en Jap6n y el magnesio que en realidad es un bloquean-
te de calcio fisioldgico. Otros agentes neuroprotectores tti-
les son la memantina y la eritropoietina®'’. La memantina
es la droga que tiene una investigacién mds extensa. La
eritropoietina (EPO) es una citoquina hematopoietica que
mostré tener propiedades para proteger a los tejidos en las
neurodegeneraciones. Se estudié su utilizacién en injurias

Tabla 1.

de la médula espinal, esclerosis multiple, isquemia cerebral,
neuropatia diabética, injuria renal isquémica e isquemia de
miocardio’. Se investiga su aplicacién para proteger a las
células ganglionares de la retina, ya sea en administracion
subcutdnea, endovenosa e intravitrea'’.

El gingko biloba tiene un efecto positivo en la perfusién
ocular y mejoré el dafio del campo visual en algunos pa-
cientes con GBP. Este disminuye la viscosidad sanguinea,
es antioxidante e inhibe el factor de activacién plaquetaria,
la apoptosis y la excitoxicidad''.

Hasta el momento de esta publicacién la FDA no apro-
bé ninglin agente neuroprotector para el tratamiento del
glaucoma'.

Normograma

Se realizé6 un normograma para el estudio del GBP
La comprensién desde la definicién, la patofisiologia, el
enmascaramiento con otras patologias, la evaluacién y la
eleccién de un adecuado tratamiento fueron las priorida-
des que se utilizaron para realizar el mismo.

Se presentan tres casos clinicos a modo de ejemplo de
esta patologia y aplicaciéon de este normograma®. En éste
se detallan los siguientes pardmetros que se observan en la
tabla 1.

Casos clinicos

Se presentan tres casos de pacientes que consultaron
en la seccién Glaucoma del Servicio de Oftalmologia del
Hospital Italiano de Buenos Aires. A ellos se les realizé

Normograma utilizado para diagnéstico, tratamiento y seguimiento

de pacientes con glaucoma de baja presién.

Examen fisico: Examen

Anamnesis

Diagnéstico

diferencial Tratamiento

edad/sexo oftalmolégico
Nele Pulso temperatura Miopia
Esteroides Nt?u_rolégi_co Gonioscopia

Clinica orientada
Migrafia HG, ESD, glucemia, PIO:10 medidas CDP /
8 factor VIII PIO en reposo

Angina de prinzmetal Res.puesr.a ECC

capilar
Ceguera familiar Tensién arterial- RG, FE

presurometria

Alteraciones del suefio Polisomnografia

Intolerancia al frio Electrocardiograma

Posturas-instrumentos

i Ecodoppler carotid
de viento codoppler carotideo

Consulta especialista

Observar: PIO,CVCy

Neuropatia 6ptica DO cada 3 m

Anélogos de las

Atrofia 6ptica N
P prostaglandinas

Adicién de
betabloqueantes

CVC: defecto actitudinal/
heminaopsia

Test de vision de colores Adicion de dorzolamida

Neuroimagen Adicion de brimonidina

Neurélogo Laser
Neurooftalmélogo Cirugia
Neuroprotectores

HG: hemoglobina. ESD: eritrosedimentacién. CDP: curva diaria de presién ocular. RG: retinografia color:

OFTALMOL CLIN EXP / ISSN 1851-2658 | VOLUMEN 2 NUMERO 3 DICIEMBRE 2008 ®

PAG. 103

® GLAUCOMA DE BAJA PRESION



Oftalmologia Clinica y Experimental

una historia clinica completa, estudios oftalmoldgicos,
clinicos, neurooftalmolégicos, seguimiento y se aplicé el
normograma.

Caso 1

Mujer de 63 afios, japonesa, que consulté en el afio 2006
para un control oftalmoldgico refiriendo sensacién de ojo
seco y cefaleas esporddicas. En sus antecedentes generales
presentaba tiroiditis de Hashimoto, osteopatias, sindrome
de Sjogren, enfermedad de Von Willenbrand y helicobacter
pilori positivo. En susantecedentes familiares tenfa su padre
con glaucoma.

En el examen oftalmolégico inicial la agudeza visual
(AV) era 20/20 en ambos ojos con correccidn esférica -
0,75 D. A labiomicroscopia ambas cdmaras eran amplias
y pupilas reactivas. El 4ngulo estaba abierto sin particulari-
dades (fig. 1). La PIO medida con tonémetro aplandtico
de Goldmann (TAG) era de 14mmHg en ambos ojos. La
paquimetria ultrasdnica central era de 523 ym, OD, y 514
pm, OL. El disco dptico en el ojo derecho presentaba una
relacién copa/disco (C/D) de 0.7 x 0.4 con una muesca
inferior y en ojo izquierdo de 0,8 x 0,5, con una alteracién
del epitelio pigmentario macular en ambos ojos (fig. 2).

La curva diaria de presién (CDP) fue para el ojo derecho
y el ojo izquierdo 17/19, 14/12 y 16/16 y 10/11 mmHg
respectivamente. El CVC blanco en blanco, Humphrey
24,2 mostré escotomas relativos en ambos hemicampos
superiores y aumento de la mancha ciega, con valores para

Fig. 3. Caso |. CVC muestra escotomas relativos hemicampo superior y
aumento mancha ciega en AO.
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el ojo derecho e izquierdo respectivamente y en decibeles
(dB): DM -5,72 /-8,17 y DSM 8,33/8,69 (fig. 3). La an-
giografia fluoresceinica de retina mostré una alteracién del
epitelio pigmentario perifoveal sin filtracién en tiempos
tardios en ambos ojos. Se decidié medicar con brimonidi-
na cada 12 horas.

Los estudios de control alos 6 meses fueron: PIO en
reposo 12/12 mmHg con medicacién y un CVC que evi-
dencié franca mejorfa en ambos ojos, en el derecho arrojé
los siguientes valores en dB.: OD, DM -4,22/DSM 5,63 y
OI, -5,31/DSM 5,86 (fig. 4).

La presurometria, TC de encéfalo y el ecodoppler de va-
sos del cuello fueron normales.

Al afio se realizé una CDP con medicacién que mostrd
los siguientes valores respectivamente para ojo derecho y
para ojo izquierdo: 10/11, 12/10 y 10/13,10/10 mmHg.
Los resultados del CVC mejoraron con respecto del dltimo
realizado. Actualmente estd en tratamiento con corticoides
(40mg/dfa) por presentar una nefritis tubulointersticial
asociada al sindrome de Sjégren y ademds recibe 4cido f6-
lico. Se le realiz6 un ECA (enzima convertidora de angio-
tensina) que resultd positiva.

Caso 2

Mujer de 52 afios, caucdsica, que consult6 en el afio
2000 por cefaleas intensas y molestias inespecificas ocu-
lares crénicas. Como antecedentes generales presentaba
hipotensién arterial, tabaquismo y depresiéon medicada

Fig. 2. Caso |.A Disco Optico OD: 0,7 x 0,4 con muesca inferior. B. OI: 0,8 x 0,5.

Fig. 4. Caso |.6 meses después con mejoria del CVC en ambos ojos.
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con escitalopram 20 mg y zolpidem 10 mg al dia. No
presentaba antecedentes oftalmolégicos familiares. La AV
corregida era 20/20 en ambos con -0,50 D. A la biomi-
croscopia las cdmaras eran amplias y las pupilas, reactivas.
La PIO (TAG) era 17 mmHg, OD y 16 mmHg, OI. La
paquimetria central era de 554/560 pm (OD/OI). En la
gonioscopia el dngulo era abierto en los 360°. Los discos
opticos mostraban una relacién C/D de 0,5 y una leve
asimetrfa interocular. La curva diaria de presion ocular fue
de 20/19,18/18 mmHg, OD y 17/17,17/16 mmHg OL.
La RMN y la TC de encéfalo eran normales.

El CVC blanco en blanco Humphrey Field Analyzer 11
745, 24,2 mostraba en el ojo derecho un escotoma relativo
temporal superior y en ojo izquierdo un aumento de man-
cha ciega. Los valores fueron para cada ojo y en dB: DM:
-2,26/-2,64 y DSM: 2,72/1,87 (fig. 5). Se indicé trata-
miento con maleato de timolol 0,25% dos veces al dia.

Hasta el ano 2002 estuvo estable a excepcidn de las ce-
faleas y manifesté una disminucién de su agudeza visual,
que habia descendido a 20/40 en cada ojo. Se solicité una
interconsulta con el servicio de cardiologfa y le realizaron
un ecodoppler de los vasos del cuello, ECG (ambos nor-
males) y una presurometria la cual evidencié una hipo-
tensién arterial diurna. La CDP con medicacién registr6
valores de : 11/12, 15/14 mmHg, OD y 12/12 y 12/12
mmHg, OI. El CVC evidenci6é mayores defectos en ambos
ojos apareciendo en el ojo derecho nuevos escotomas rela-
tivos en el 4rea nasal y Bjerrum superior, y en el izquierdo,
escotomas absolutos en la periferia de los cuatro cuadrantes

Fig. 5. Caso 2.CVC OD, escotoma relativo temporal superior;
Ol,aumento de mancha ciega.

Fig. 6. Caso 2. CVC con progresion del dafio en ambos ojos 2 afios después
de la consulta inicial.
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(fig. 6). El disco dptico evidenciaba un mayor relacién C/
D de 0,6 en ambos ojos. Se adicioné mediacién tépica de
travoprost una vez al dia.

La agudeza visual mejoré espontdneamente a 20/30 en
ambos ojos con su previa correccién. Dado la persistencia
de la hipotensién arterial se decidié suspender el timolol y
travoprost en acuerdo con el servicio de cardiologfa. Se le
indicé brimonidina tépica dos veces al dia. A los dos meses
se intensificaron las cefaleas, se pidieron potenciales evoca-
dos auditivos y electrorretinograma, los cuales fueron nor-
males. Se decidié suspender la brimonidina y se volvié a
indicar travoprost. La CDP con medicacién de travoprost
arrojé los siguientes valores 16/15, 17/16; 17/16,17/17
mmHg. para cada ojo:.

Al ano se apreci6 en el disco éptico una mayor relacién
C/D de 0.7 (fig. 7), por lo que se solicité una tomografia

Fig. 7. Caso 2. Discos épticos con mayor relacién C/D = 0,7.

PAG. 105

® GLAUCOMA DE BAJA PRESION



Oftalmologia Clinica y Experimental

confocal del nervio éptico (HRT) que no aporté datos
de importancia. Un afio después, la PIO en reposo con
medicacién era de 21 mmHg, OD y 17 mmHg, OI. Se
adicioné brimonidina en combinacién fija con timolol y
se fij6 la PIO meta en 10 mmHg. No se evidencié pro-
gresién hasta la fecha y las cefaleas fueron menos intensas
y esporddicas.

Caso 3

Varén de 63 anos, caucdsico, que consulté porque hacia
un afo le habfan dicho que la PIO era de 20 mmHg en
AO. Trafa un CVC Octopus 1-2-3, G1x normal en ambos
ojos. No presentaba antecedentes oftalmolégicos ni famili-
ares relevantes. Padecia de hipertensién arterial controlada
con dieta hiposédica. La AV con correccién esférica +2 D
era 20/20 en ambos ojos. En la biomicroscopia las cimaras
anteriores amplias y pupilas reactivas. La PIO era de 20/15
mmHg (OD/OI). El DO presentaba visualizacién de la
ldmina cribosa en ambos ojos y una relacién C/D en el ojo
derecho de 0,6 con una muesca inferior y el izquierdo, 0,6
(fig. 8). La paquimetria central era 558 y 566 pm (OD y
OI). Los resultados de la CDP fueron 19/13; 22/15, OD

Fig.8. Caso 3.0D, C/D 0,6 con muesca inferior en ojo derecho.
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y 12/11; 19/18 Ol y la PIO en reposo fue de 20 mmHg
en ambos ojos. Se realizé una tomografia de nervio éptico
(HRT) que evidencié un aumento en la excavacién (fig.
9). La perimetria blanco en blanco Humphrey 745, 24-2
evidencié en el ojo derecho un escalén nasal y normalidad
del izquierdo (fig. 10). Se realizé6 un campo visual com-
putado azul-amarillo (SWAP), SITA Humprhey 745. En
el ojo derecho se observé un aumento de mancha ciega con
un escalén nasal y en el ojo izquierdo, aumento de mancha
ciega, defectos en periferia nasal entre 20 y 30 grados y un
pequefio escotoma en la periferia temporal superior (fig.
11). La presurometria mostr6 una descenso nocturno de la
presion arterial mayor al 28% catalégandolo en el servicio
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Fig. 9. Caso 3. HRT, aumento de excavacion de la papila en ambos ojos.
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Fig. 10. Caso 3. CVC, escalon nasal OD, y normalidad Ol.aumento mancha
ciega y escalon nasal OD, aumento de la mancha ciega, defector en periferia
nasal y pequefio escotomas temporal.

Fig. I . Caso 3. CVC aumento mancha ciega y escalon nasal OD; aumento
de la mancha ciega, defector en periferia nasal y escotomas temporales, Ol.
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Fig. 12. Caso 3. Presurometria: patrén nocturo bajo (28%) y diurno normal.

de cardiologfa como un patrén “hipedipper” y un patrén
diurno normal (fig. 11). Se indicé una resonancia nuclear
magnética de encéfalo que fue normal. Se decidié iniciar
tratamiento hipotensor ocular tépico con brimonidina una
vez al dia y la PIO descendié a 10 mmHg (AO).

A los 4 meses de iniciado tratamiento con brimonidina
comenz con alergia ocular y se suspendié la medicacién.
A los trece dias de la suspensién la PIO era de 22/18
mmHg para cada ojo y se le indicé travoprost una vez al
dia constatdndose una PIO a los 15 dias de 8 mmHg en
ambos ojos.

Comentarios

La PIO meta baja en los tres casos, entre el 30% y 48%
de acuerdo con cada caso se logré con medicacién hipo-
tensora ocular, sin requerirse cirugfa en ningtn caso. En
el primero se obtuvo un beneficio adicional al disminuir
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la cefalea. En todos los pacientes se disminuyé la fluc-
tuacién de la curva diaria de presién. Los andlogos de la
prostaglandinas no se utilizaron en el caso 1 debido a la
maculopatia asociada. Los fenémenos asoespdsticos fueron
tratados por clinica médica. En todos los casos se supervis6
el cumplimiento del tratamiento hasta lograr constatar el
éxito del mismo en sucesivas consultas. Como tratamiento
sistémico neuroprotector se indicé gingko biloba 40mg/
dia en el caso 1 y magnesio en el caso 2. El andlisis de la
progresion del dano se midié a través del campo visual en
decibeles con el DM y DSM vy las fotografias estereoscépi-
cas. Se observé progresién en el caso 2.

En el primer caso podria haber una relacién entre la
patologia renal, Raynaud y glaucoma. Hay estudios que en
los cuales el gen de la miocilina muta y se expresa en los
podocitos del rifién induciendo mesangioproliferacién®.

Conclusiones

La patogénesis del glaucoma de baja presién es com-
pleja, intervienen mecanismos de dafio trabecular, factores
de flujo sanguineo y estrés oxidativo. Se describe dentro
de la patogenia del glaucoma y en especial en el GBP una
desregulacién vascular primaria en la cual los pacientes
responden en forma alterada al frio, alteraciones mecéni-
cas o situaciones emocionales de estrés (vasoespdsticos),
esto también ocasiona mayor constriccién de los vasos
coroideos.

Es necesario investigar mds las bases genéticas y los
factores asociados a procesos neurodegenerativos. El gen
OPA11VS8 +32 t/c (gen ligado a la atrofia dptica) se asocia
con el GBP y se usa como marcador. Si bien es un factor
de riesgo para glaucoma de alta y de baja presion, tiene un
gran polimorfismo que cambia los fenotipos de present-
acién® Por otro lado el gen de la optineurina con secuen-
cias variadas contribuye al desarrollo del GBP, la herencia
del mismo y el desarrollo de las formas més severas®*?’. Se
intentd asociar al GBP con la enfermedad de Alzheimer y
se hallé al Helicobacter pilori como posible factor de ries-
go®.La anamnesis también sirve para detectar trastornos
cardiocirculatorios, cambios posturales, por ejemplo posi-
ciones invertidas o dormir con la cabeza plana se asoci6

con progresién en el campo visual®

.Es poco frecuente que
los GBP sean unioculares y se asocian con una tension arte-
rial diast6lica menor a 80 mmHg®. Dentro de los estudios
de disco 6ptico, la fotografia estereoscopica es de suma im-
portancia. Es importante analizar en detalle el disco éptico.
Los defectos localizados y/o hemorragias son mds frecuen-
tes en mujeres que padecen migrafia y extremidades frfas.
Los discos escleréticos aparecen en edades mayores y los
pacientes suelen padecer hipertensién arterial y enferme-
dades cardiovasculares’. EI HRT en nuestro caso no nos
agregé cambios en la decisién diagnéstica.

PAG. 107

® GLAUCOMA DE BAJA PRESION



Oftalmologia Clinica y Experimental

En la terapéutica, la monoterapia generalmente es insu-
ficiente debiéndose chequear permanentemente, pudiendo
requerir eventualmente la aplicacién de terapias mds agresi-
vas y combinaciones fijas®®. Hasta el momento no hay evi-
dencia suficiente de la accién de la medicacién hipotensora
ocular y su influencia en la presién de perfusién ocular y
presion sanguinea. Pareciera que el latanoprost tiene mayor
accién sobre la presién de perfusién ocular y el betaxolol
disminuye la resistencia vascular’¢. La dorzolamida tam-
bién estd en estudio y mediante angiofluoresceinografias se
aprecié su valor como aceleradora del paso arteriovenoso
retinal.

La brovincamina tiene un efecto beneficioso como blo-
queador de los canales de calcio en la pérdida del campo
visual de los pacientes con GBP, pero los efectos adversos
como alteraciones estomacales y erupciones cutdneas re-
quieren de un ajuste de dosis a estudiar®.

Se cuestiona acerca de si los tratamientos médicos o
quirdrgicos son efectivos para conservar el campo visual,
sin embargo la disminucién de la PIO y la mejoria de la
circulacién cerebral pueden ayudar a detener la progresion
del dafio. No existen evidencias acerca de que el incremen-
to del flujo sanguineo del polo posterior del ojo mejore
el resultado clinico en los pacientes con GBP®. La tasa de
progresion es variable, en algunos casos es rdpida y en otros
muy lenta (afos) y en la mitad de los pacientes no trata-
dos luego de 5 a 7 afios de seguimiento, el campo visual
no progresa’. Es importante controlar permanentemente
el cumplimiento del tratamiento ya que manteniendo una
PIO baja se evita la progresién. El no cumplimiento es
causa de hasta un 26,8% de progresién por el insuficiente
descenso de la PIO™.

El latanoprost se postula como la droga mds segura. La
brimonidina reporté muchos casos de fatiga. El LoGTS
compard el tratamiento con brimonidina 0,2% y el male-
ato de timolol, 0,5%; hasta el momento no hay resultados
definitivos” %%

Si bien diferentes factores contribuyen a la neuropatia
6ptica glaucomatosa en los diferentes casos de GBP, la P1IO
interactia con ellos de diversas maneras. La disminucién
significativa de la misma al 30% de la basal es lo que mds
contribuye a disminuir la progresién.

El estudio CNTG prioriza un tratamiento agresivo in-
tentando lograr bajar con la medicacién la PIO un 38% y
con la cirugfa un 46%, disminuyendo la progresién en am-
bos grupos’. El tratamiento beneficié a pacientes de sexo
femenino que presentaban antecedentes familiares de glau-
coma, sin hemorragias del disco éptico, sin historia per-
sonal de enfermedades cardiovasculares y con una discreta
excavacion del disco éptico. La disminucién de la PIO no
eliminé la migrafia’. La eliminacién de la fluctuacién di-
urna de la PIO contribuye en la mejoria del dafo visual®.
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Método de bisqueda bibliogrifica

Se realizd la busqueda bibliogréfica a través de Pub-
med-Medline encontrdndose 100 articulos, de los cuales
elegimos treinta; los términos Mesh utilizados fueron las
palabras clave arriba mencionadas. Los criterios incluian
revisién de articulos comprendidos entre los afios 1970 al
2008 y se revisaron dos libros de oftalmologia y un sitio
web de revisién Cochrane.
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