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1) Dinámicadel humoracuoso.

El humor acuoso es un liquido transparenteque fluye

continuamenteatravésde lacámaraanteriordel ojo, saliendopor

el ánguloesclerocorneal.

Susfuncionesson:

1. Aportar oxígenoy nutrientesel cristalino, el endotelioy la

córneaposterior.

2. Retirarproductosde desechode estasdos estructuras.

3. SuministrarnutrienteSy retirar productosdedesechodel vitreo,

4. Contribuiral mantenimientode la presiónintraccular.

5. Mantenerseópticamencecomo un medio transparente.

6. Retirarcélulasy sustanciascomomacrófagos.hematíesy

fibrina de la infamacióndel poío anterior.

a. Formación del humor acuoso.

1) Anatomfay ultraestnicturadel cuerpociliar.

El cuerpociliar tiene unacomplejaestructura,determinada

por las Importantesfunciones que realiza: la acomodacióny la

produccióndel humor acuoso.

El cuerpo ciliar es la porción más anterior de la úvea.

1.



Situado,trasel iris y pordelantede la oraserrata,estaconstituido
por el músculociliar y por los procesosciliares.

Las fibras masexternasdel mdsculociliar son fibras longitu-

dinales. Estas,estén recubiertas por la supracoroides,que se

adhiereláxamentea la esclera.Lasfibras longitudinalesseinsertan

en el espolón escleraL Más internamentese han diferenciado

algunasfibras oblicuasy unabandamuscularde fibras circulares.

Los procesosciliaresmayores,queconstituyenla parsplicata,

sc hallan dispuestosradiálmente,proyectados en la cámara

posterior.Subordeanterior sedisponejustopordetrásde la base

del iris, dejandounadepresiónqueconstituyeel sulcusciliar. Cada

uno deestosprocesosmayorestieneaproximadamenteunos2 mm

de largopor 0,5 mm de anchoy 1 mm de proyecciónen la cámara

posterior.

Los procesosciliares menores,estándispuestosentre los

procesosmayores,Su longitud es tambiénde 1.5 o 2 mm perosu

proyecciónen la cámaraposteriores muchomenor.

En la secciónde un procesociliar mayorse observan:

- núcleodecapilares.
- estromalaxo.

- epitelio biestratificado.

La zónula se origina en la capamás interna,de epitelio no

pigmentado,y su membranabasal14.Soloalgunasfibras zonulares

partende los procesosciliares.
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2) Ultraestructurade la microcirculacldndel cuerpo ciliar.

La red capilarresponsablede la perfusióndel cuerpociliar

es un complejosistematridimensional3.

La vascularizacióndel cuernociliar dependede las arterias

ciliares largasposterioresy de las arteriasciliaresanteriores.Las

ramasde ambossistemasse anastomosanlibrementeunas con

otrasoriginandoun complejosistema,rico encolaterales.

Las arteriasciliaresanterioresseaproximanal limbo desde

la inserciónde los músculosrectos.Dentrode la epiesclera,estas

arteriasse ramificany se interconectandandoun anillo vascular

incompleto. Muy cerca del limbo varias ramas de las arterias

ciliares anterioresperforanla esclera.Estasramasperforantesse

ramificanasuvezy soanastomosanunasconotrasy conramasde

lasarteriasciliares largas4.Estasanastomosisforman un segundo

anillo vascular, el circulo intramuscular,que suministra aporte

sanguíneoal músculociliar.

Numerosasramas del circulo intramusculardan capilares

parael músculociliar, La red capilarestadénsamentedistribuida

y se disponedeforma paralelaa las fibras musculares.Otra ramas

sedirigen liadalabasedel iris dondeseramifican enángulorecto,

paraformar el circulo arterial mayor.En el circulo mayor del iris

no seforma unared anastomóticacompleta.

Del circulo mayor del iris salenarteriolasquevan a irrigar

el iris y los procesosciliares.
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Dos tipos de arteriolas,anterioresy posteriores,salendel

circulo mayor para irrigar los procesosciliares. Las arteriolas
anterioresforman ramilletesque presentanconstriccionesfocales

mientrasatraviesanel sulcusciliar. Al alcanzarlosprocesosciliares

estas arteriolas se dilatan originando capilares venosos. Estos

capilaresse dirigen hacia atrás por el borde mas interno hasta

alcanzarlas venas coroideas.Las arteriolas anteriores, en su

recorrido a travésdel procesociliar, tienen comunicantescon el

plexocapilarde la base.Constituyendoun by-passdela circulación

capilar de las arteriolasanterioresy posteriores.

Lasarteriolasquesalendelareaposteriordel circulo arterial

mayorson muchomenosnumerosasy tienenmenosconstricciones,

Estasarteriolasentranen la basedelprocesociliar, dandounared

capilar irregularque irriga la basey la porción posterior de los
procesos,Las arteriolasposteriorestambiénmuestrananastomosis

con los procesosmenoresy con las basesde los procesosmayores

contiguos.

Dos tiposdiferentesde capilaresexistenen el cuerpociliar.

1) Los capilarescontinuosde la porciónmuscularde los procesos

ciliares,queson impermeablesa las macromoléculasy a los
trazadoresintravenososy cuya función en la producciónde

humoracuosoes desconocida.

2) Los capilaresfenestradosdel estroma’.Estoscapilaresestán
recubiertospor célulasendoteliales,con múltiples poroscircula

res.Los porosde los capilaresse distribuyenairededorde toda

la superficiecapilar.
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3) FIsiologíade la microcirculaciéncilIar.

Las resistenciasvascularesdel cuerpociliar varían en gran

medidacon diferentesestímulosfarmacológicos,neurológicoso

fisiológicos.

Se ha demostradoengatosy en monosqueel aumentode

la presión intraocularno producedisminucióndel flujo sanguíneo

en el cuerpociliar67. Ello sugierela existenciade un mecanismo

de autorregulacióndel flujo sanguíneo,que disminuyeel tono

vascularanteaumentosde la NO.

fgualmentese ha demostradoque aumentosde la presión

arterialsistémicaengatos no alteranla perfusióndel cuerpociliar,

En este sentidoes probableque se produzcaun aumentode la

resistenciaarteriolar que proteja de aumentosde la presión

intravasculaA.

Se puedehablarde un sistemadeautorregulacióndel flujo

sanguíneoenel cuerpociliar queprotegey mantienela perfusión

del mismo bajo diferentescircunstancias.Las variacionesen el

tono del esfínter precapilar, especialmenteen las arteriolas

anterioresdel CAM, seríanlas responsablesde estaautorregula-

ción.

Sehanidentificadoterminacionesadrenérgicasycolinérgicas

en relacióncon la vascularizacióndel cuerpociliar9t0”’, Estudios

del flujo intravascularconmicroesferasmarcadasdemuestranque

trasla estimulacióndel simpáticose produceun descensodel flujo

5



de cuerpociíiarlStóhl. Estemismoefectose obtienecon fármacos

~ y «2 simpatkomiméticos.

Esta respuestaes inhibida por fármacosa-antagonistas,

mientras que permaneceinalteradacon 8.bloqueantesíflU.La

estimulación13 no producealteracionesenel flujo del cuerpociliar.

La influencia del parasimpáticoen el flujo sanguíneodel
cuerpociliar es algo mas compleja. La estimulacióndel III par

producela disminucióndel flujo sanguíneoen el iris, mientrasque

aumentaen los’ procesosciliares’4. Los mióticos tópicos, como la

pilocarpina’~,aumentanel flujo en el cuerpociliar, efectoque es

más evidenteen los procesosciliares, Estos diferentes efectos

regionalesantela estimulaciónde receptorescolinérgicosindican

quela perfusióndel lechovasculardel cuerpociliar no responde

de manerapasiva antela presiónde perfusiónde las arteriasdel

CAM.

Parecequelos lechosvascularesdel iris, del músculociliar

y los procesosciliaressoncapacesderegularsu flujo conindepen-

denciaunos de otros. Esto es posiblegracias a las diferencias
estructuralesde los vasos,asícomoalas diferentesrespuestasque

tienena los neurotransmisoresy agentesfarmacológicos.

6



4) Ultraestructuradel epitelio ciliar.

El epitelio ciliar esta formado por dos capas celulares,

externa pigmentadae interna no pigmentada. Las dos capas

celularesestánenfrentadaspor la porción apical. Sus porciones

basalesrecubiertaspor lamina basal, dan al estromadel cuerpo

ciliar y a la cámaraposterior.Estapeculiar disposiciónresponde

ala invaginaciónquese produceen la vesículaópticaduranteel

desarrolloembrionariodel ojo.

Las células del epitelio pigmentaria son cuboidales.La

porciónbasalmuy irregular descansasobreuna laminabasalde

grosorvariable. Estascélulascontienengrancantidadde melano-

somasy un numerode mitocondrias,RER y aparato de Golgi

reducido.

Las célulasde epitelio no pigmentadode la paraplicatason
tambiéncuboidales,Estastienenprofundasinvaginacionesen su

porciónbasal,recubiertaspor unalaminabasalqueno las rellena.

Carecen de melanosomaspero presentangran cantidad de

mitocondrias, RER y Golgi, indicando una intetisa actividad

metabólica.Todasestascaracterfsticasestánaumentadasen las

célulasdel epitelio no pigmentariode laporción másanteriorde

la parsplicata, sugiriendoqueestaregión tiene un papelprimor-

dial en la producciónactiva del humoracuoso.

Tanto el epitelio pigmentadocomo el no pigmentadose

hallan interconectadosporunionescelularesquecontrolanelpaso

de agua, ionesy macromoléculasal humoracuosoIl~

7



Lascélulasepitelialesse hallanunidaspor los desmosomas

y las unionestipo ‘gap”.

5) La barrerahematoacuosadel epitelio ciliar.

La función de barrera hematoacuosadel cuerpo ciliar

dependede la integridaddel epitelio no pigmentado’9.Cercade

la superficieapical, las célulasdel epitelio no pigmentadoestán

unidas por zónula occludens.Estas unionesjunto con la alta

concentraciónde gaps y de zónula adherensforman el llamado

complejodc unión apicolateral.

Laszonulaeoccludensrepresentanunabarreraselectivaque
permite el pasode pequeñaspartículasde solutos y agua a la

cámaraposterior.Estetipo de unionescontribuyena mantenerun

gradienteosmóticoy eléctricoa travésdel epitelio no pigmentado,

paso previo a la producción activa del humor acuosopor estas

células.

Lasunionesestrechastambiénimpidenquelos receptoresde

membranaapicalesy basales,que flotan en el fluido mosaicode

la membranacelularsedesplacenhacia la superficieopuestade la

célula,contribuyendoasí a la polaridaddel epiteliociliar.

8



6) Mecanismode produccióndel humoracuoso.

Los mecanismosbiológicosresponsablesdela produccióndel

humor acuosopermanecenen partedesconocidos,

El humoracuosose producepor un mecanismode secreción

activo, aunqueunapequeñafracciónprovienede la ultrafiltración.

FueSEIDEL, a principios desiglo, quien intuyó el mecanis-

mo de secreciónactiva del humoracuoso~.

Varios hansidolo hechosquehanapoyadoestemecanismo

activo de producción:

- La concentraciónestablede solutosen el humor acuoso

auncon la salidacontinuadel humor acuoso.

- Los Indicesde entraday recambiodelos marcadores

radioactivosen el humoracuoso,

- La alta concentraciónde ascorbatoen la cámaraposterior

respectode la cámaraanteriory plasma.
21

- La baja concentraciónde ureaen el humoracuoso

No es hastala décadade los 50 cuandoprimero

DAWSON’~ y posteriormenteK1NSEY2~ intuyen que este

procesode secreciónactiva dependede unabombade sodioque

trascrearun excesode sodioenel humoracuoso,transportaagua

por difusión.

9
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7) La bomba ATPara sodio/potaslo. 

La ATPasa Na/K es una enzima, aislada por primera vez en 

1957 por SKOU en la membrana plasmitica de células nerviosas. 

Se obierv6 que era una enzima que consumia ATP y cuya 

actividad dependla de las concentraciones de los iones Na’, K’, 

Mg” y Ca*’ a ambos lados ‘de la membrana”. 

En la actualidad se considera que el transpone activo de 

iones a trav!s de las membranas celulares es llevado acabo por una 

de estas tres enzimas: ATPasa Na/K, ATF’asa H/K o por APasa 

Ca. 

Esto soa Ias tínicas enzimas extramitocondriales que 

10 



directamenteconvienenenergíaquímicaen trabajoosmótico.De

este modo impelidos, por la energíaquímica transformadapor

estasenzimaslos ionesson movilizadosen contrade un gradiente

osmótico27’~29.

LaATPasaestaconstituidaporunalargacadenapolipeptfdi-

ca unida a dos subunidadesalfa y beta. La subunidad ci es

hidrofóbicay en ella es dondese libera la energíadel ATP. La

subunidad13 es unasialoglicoproteinahidrofílica.

Su mecanismode acciónparecequedependede la forma-

ción de un canalde pasopara los cationesy cuya permeabilidad

dependede la conformaciónde las subunidades.

Los cationespasanporel centrodela enzima.Mientrasque

la catálisisdel ATP esestimuladaporla fosforilacióncovalentede

un restode ácidoaspárticodel polipéptido.En presenciade Na~

la forma fosforiladase estabiliza,mientrasqueenpresenciade K~

el fósforo se hidroliza.

Estoscambiosconformacionales,en la formageométricadel
canal,sonlos responsablesdel movimientodecationesde un lado

a otro de la membrana,La conformaciónEl da pasodedentro a

fueray la conformaciónE2 dapasode fueraa dentro.

La mayor actividad ATPasaen el cuerpociliar es del tipo

Na/K. La actividadATEasaNa/K es30 vecesmayoren el epitelio

ciliar que en el estromaX3l. Esta actividad AlPasa Na/K se

localiza en el epitelio no pigmentado31.El aportede energía,por
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fosforilación oxidativa, es mas activo en las mitocondriasdel
epitelio no pigmentado,

Por técnicashistoquimicas,se ha localizadola ATPasaNa/K

en la región ¡aterobasaldel epitelio no pigmentado.Se piensaque

la actividad de la enzima generaun gradienteen los espacios

intercelulares.Estealtogradienteosmóticoproduceel movimiento

de aguaa favor dé] mismo,diluyendoelNa*. En definitiva, lo que

se generaes un movimiento neto de aguay solutos dentrode la
cámaraposterior~

La papel de la actividad ATPasaen la secreciónactiva del

humor acuosose ha determinadomedianteel uso de inhibidores

específicosdesu actividady la mediciónposterior:del descensode

flujo de humoracuoso,delas diferenciasde potencialelectroquí-

mico y de la entradade Na en lacámaraposterior.En hipoter-

mia se observaun descensodel flujo de humoracuoso,de laNO,

y del turnoverdel Na en lacámaraanterio0’~’3~. El dinitrofenol

causaun descensodel 33% del flujo de humoracuosoy recambio

del Na~, Cl~ y K’~. La ouabainaproduceuna inhibición del 41%

de la actividadATPasadelcuerpociliar y unacaldade la PEO del

jg%41.4Z43 La digoxinadisminuyeel flujo de humoracuosoen un
33% conuna caídade la RO del 14%434t

Los inhibidoresdelaenzimaanhidrasacarbónicadisminuyen

el flujo del humoracuoso.Se creeque esteenzimaactúa como
facilitador de la bomba de NC, ial vez manteniendoun pH

adecuadoparaqueseproduzcala excisióndela moléculadeATP.

Otras substancias,como aminoácidosa ácido ascórbico, son
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secretadascon gasto cte energíay mecanismodesconocido.Las

moléculaspequeñasprobablementesondifundidaso ultrafiltradas.

8> Composicióndel humoracuoso.

La composicióndel humoracuosodependedesuproducción

y delos intercambiosmetabólicosquese producena lo largo desu

recorrido intraocular,El metabolismodel cristalino no produce

cambiosapreciables,lo que se puedeobservarcomparandoojos

fáquicos con afáquicos.Les estudiosen conejo muestranque la

osmolaridady el pH son iguales en cámaraanterior y posterior,

perono así la composiciónreal. Estadiferenciaparecedebersea

la permeabilidadde los vasosdel iris, sobretodoa loscompuestos

aniónicos.

El humoracuosoen ambascámarases levementehipertónico y

ácido ( pH de1,2 ) con respectoal plasma.Sucomposiciánlónica

varia entreespeciesdiferentes.El humoracuosohumanotieneun

excesoapreciabledeácidoascórbico,quincevecessuperioral nivel

plasmáticoy una ausenciacasi total de proteínas (0,02 %, en

comparacióncon un 7 % en pluma). Tiene excesode ión Cl, It

y ácido láctico y déficit de glucosa,ureay ácido carbónico.Se

encuentranaminoácidosen cantidadesvariables.
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9) Factoresqueafectana la tormacióndel humoracuoso.

Muchosfactoresinfluyen en esteprocesoy algunosde ellos

puedenestarimplicadosen laregulaciónde la dinámicadel humor
acuoso.Entreellos estánel sistemanerviosocentral,el sistema

nerviosoautónomo,diversas hormonas,el sistemavasculary la
actividadmetabólica.Véasetabla 1.

Tahiti Fwores que reducto la ptóducdóo d.l humor acuoso.

A. GENERALES
1. Edad
2. Sueño
3, Ejercicio ffsico

B. SISTEMICOS
1. Disminuciónde la tensiónarterial
2. Estimulaciónsimpática
3, Estimulacióndiencefálica
4. Acidosis
5. Hipotermia
6. Adrenalectomfa

C. LOCALES
1. Aumentosde la PtO o Pseudofacilidad
2. Inflamación uveal
3. Disminución de la tensióncarotidea
4. Anestesiaretrobulba.r
5. Desprendimientocoroideo

D. FARMACOS
~ ~2y «2 agonistas
2, ~ y «~ antagonistas
3. Dopaminaagonistas
4. Activadores de la AMPc
5. Inhibidoresde la anhidrasacarbónica
6. Opiáceos
7. Otros
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La producciónde humoracuosoparecetenerun ciclo a lo
largo del día, si bien, existengrandesdiferenciasinterindividuales.

La variaciónmejor establecidaes una reducciónde casi el 50 %

duranteel sueño.No se ha comprobadosi estasvariacionesson

secundariasaritmoscircadiános,semejantesa losencontradoscon

los glucocorticosteroides45~47.

La formaciónde humoracuosovaria directamentecon la

presiónsanguíneacarotidea.Un descensoenlapresiónproduceun

descensoenel flujo y viceversa.La ligadurade la carótidaproduce

unaprofundadeplecciónde humoracuosot

Se había supuestoque el humor acuoso disminuía su

produccióncon la edad. BECKER, mediantefluorofotometria,

apoya este conceptotradicional, si bien, en un rangomenor del

supuesto,siendode solo un 2 % < 0,06 1/mm ) pordécadade

vida, En realidadel flujo de humoracuosoesun parámetromucho

másestablequela PTOconrespectoa los cambiosde la edad4549.

La hipotermia produce un descensoen la secreciónde
humoracuoso.Un descensoen la temperaturacorporaide 70 C

causaunareducciónde la produccióndel humoracuosodel 50 %.

Posiblementela causasea el descensode la actividad metabólica

a nivel del cuerpociliar.

La inflamación del segmentoanterior también causaun

descensoen la produccióndel humoracuoso.Esteefectopuede

sersecundarioa la liberaciónde prostaglandinasa través de una
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barrerahematoacuosaiota. Otros procesosclínicos que tienenel

mismo efecto hiposecretorson el desprendimientode retina, el

desprendimientode coroidesy la ciclodiálisis.

El descensoen la osmolaridadplasmática,comosucedetras

unarápidaingestiónde grandescantidadesde agua, produceun

incrementoen la produccióndel humor acuoso.Esteefectose

debeprobablementea que la fuerzaosmóticaempujael liquido a

travésdel epiteliociliar, coincidiendocon un transporteactivo de

Na aumentado45.Un incrementode la osmolaridadplasmática
causa un descénsoen la formación de acuosopor el efecto

contrarioy unareducciónparalelade la PíO. Esto probablemente

seaconsecuenciade una pérdidade aguapor difusión desde los

compartimentosoculares4s,~ct

La adrenalectomiaproduceun descensoenla producciónde
humor acuoso45~’6, al igual que el uso de espirolactona,un

inhibidor de la aldosterona5t.El efectoen amboscasoses muy

pequeño. La progesteronay las prostaglandinasproducenun

incrementoen la evacuacióndel humor acuoso,mientrasque

estrógenosy corticosteroidesproducenel efectocontrario.

El aumentode la NO produceun descensoenlaproducción

del humor acuoso,lo que se denominapseudofacilidadiZ5S.Este

proceso, muy conocido a través de la práctica clínica de la

tonografla, tiene unafisiopatologíadesconocida.Existen algunos

receptoresnerviososen el cuerpociliar, perono parecenserdel

tipo presión~dependientesS<.El aumento~de PíO produce una

reducciónen el flujo sanguíneoen el cuerpociliar y este pudiera
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ser el responsablede la disminución de la secrecióndel humor

acuoso5~5~.

En pacientescon una larga historia de PíO elevada, se

objetivaen ocasionesunafrancahiposecreciónde humoracuoso.

No se conocesi esteefectose debeal mismo mecanismo54.

Les estudiossobrela acciónde fármacosadrenérgicosson

numerosos5457,pero los hallazgosno siempreson consistentes.Se

aceptandos mecanismosde acciónqueson: receptoresdirectosen

elepiteliociliar no pigmentado,quetienencomomediadorla ade-

nilciclasa,y receptoresvasculares,queregulanlacantidadde flujo

porun mecanismoindirecto.De manerageneralse puedeafirmar

que la estimulación adrenérgica produce disminución en la

produccióndel humoracuosoM.

El efectodelos agentescolinérgicossobrela produccióndel

humor acuoso no se conocecon precisión. Utilizando diversas

técnicasdemedidaseobtienenaumentosy enocasionesdescensos

de la secrecióndel humor acuoso,Por otra parte producenla

vasodilatacióna nivel de los procesosciliarese incrementode la

presiónvenosaepiescl&alM.
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b. Drenaje del humor acuoso.

El humor acuoso formado en el epitelio ciliar pasa a la

cámaraposterior,fluye a travésde la pupila a la cámaraanterior

dondese mueve por corrientesde conveccióngeneradospor la

diferenciade temperaturaentre la superficieanteriordel iris y la

caraposteriorde la cornea.

El humoracuosoen la cámaraanteriory posteriorestáen

continuo intercambiometabólicocon el cristalino, con la c¿rnea,

conel vítreo’, con el iris y cuerpociliar.

Despuésde realizarsufunción metabólicael humoracuoso
sale de la cámaraanterior de forma continua por una de las

siguientesvías:

1. YfL.trÉ~gflM. convencionalo presióndependiente.

2. YI ny d, no convencionalo presiónindependiente,

Existen otras vías, que pétencialmentepueden tenerun

pape! en el drenaje del humor acuoso, si bien en condiciones
normalesse consideraquesupapeles insignificante,Estasserian:

1. Reabsorcióndel humoracuosoreciénformadopor los mismos

procesosciliaxes~.
2. Flujo posterior atravésde la interfasevitreo-retina.

3. Pasode unaporción de aguaa travésde los vasosdel iris por
procesosde trasponeaniónicoW.&l.
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Mientrasquela vía trabecularrepresentael 90%del drenaje

del humoracuoso,la víasextracanalicularesdansalidaa el resto58.

Vía trabecular o presión dependiente.

Les tejidos de la cámaraanterior ofrecencierta resistencia

ala salidadel humoracuoso.Es estaresistenciaala salida,la que

constituyela presiónintraocular.La proporciónenquecontribuyen

los tejidosde la cámaraanteriora la resistenciatotal ala salidade

humor acuoso,estísin establecer.La mayor superficiede menor

resistenciase ha de encontraren la malla trabecularpuestoque

por ella transcurrecasi el 90% del flujo de salida.

1> Anatomíay ultraestructuradel ánguloirídocorneal.

La convergenciade la curvatura cornealy del diafragma

iridocristalinianodeterminanen la periferia de la cámaraanterior

un ángulo,el ángulo iridocorneal.

Se admiten como limites convencionalesdel ángulo; por

delante,el anillo deScliwalbe,queconstituyeel extremoperiférico

de la membranade Descemety por detrás,el ultimo pliegue de

contraccióndel iris,

En la vistagonioscópicade un ángulo iridocornealabierto, se

puedenidentificar normalmente,la paredanteroexternao porción
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corneoescleraí,el vértice del ángulo,y la paredposterointerna.

De la porción más anterior a la más posterior, la cornea, la

línea de Schwajbe,la porciónanterior de la malla trabecular(no

pigmentada),la porciónfiltrante de la mallatrabecular(a menudo

pigmentada), el espolóriescleral,unabandade cuerpociliar y la

basedel iris.

La línea de Schwalbe está localizada en la porción mas

periféricade la córneadondela membranade Descemettermina

en un anillo de fibras de colágenocurcunferenciales.Algunas

veces,el anillo esprominentey protruyeenla cámaraanterior.En

tal caso es llamada embriotoxon posterior y se encuentraa

menudovisible a travésde la córneacon la lámparade hendidura,

especialmenteen la zona temporaldel limbo. El anillo también

sirve como punto de anclajede las fibras de la red trabecular.

Inclusocuando la línea de Schwalbeno protruye se puede

identificar fácilmente,porquees el sitio de transición del tejido

transparentecornealy el tejido translúcidoblanquecinode la red

trabecular.Es la zonade transiciónentrela curvaturapronunciada

de la córneay la escleracuyacurvaturaes muchomenor.

El bordeanteriordel cascaronescleralseencuentraexcavado

por unaranura en la que va a engastarla periferia de la cornea.

Estaranuratienedos labios:

Anterior, que va a recubrir progresivamenteel tejido

cornealsuperficial.
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- Posterior, que forma el séptum escleral, con forma de

bandacuneiformeestrecha.

Por detrásdel séptum, la escleraforma un rodete anular o

espolóntriangularal corte. Su vértice se dirige hacia la cámara

anterior.Estáconstituidoporunacondensaciónde fibras esclerales

de trayectocircular. El espolóndelimita con el séptumun surco
circular, excavado en la esclera, donde se aloja el canal de

Schlemm.

Recubriendotodas estasestructurasse encuentrael trabécu-

lum. La porción mas anterior o porción no filtrante, sobre la

corneoesclerahastael séptum,no esta pigmentado.La porción

mas posterioro porción filtrante, quecubreel canalde Schlemm.

• muestraunapigmentaciónvariableconla edad,estandonormal-

mentebien pigmentadaa nivel inferior en adultossiendotambién

variable enel restodel ángulo,

De todo el espesorde la red trabecularsólo se apreciala red

uveal, con un aspectode malla con laminillas o cordonesy

espacioslibres,

El limite posteriordel trabéculunie inferiordel surcoescleral,

lo marcaunaaristade tejido colágenocuyasfibrasestándispuestas

circunferenciálmente.Se denominaespolónescleraly se observa

comounabandablanquecinadifusa.

Gonioscópicamentey másposteriorse observala regiónde la

bandaciliar y basedel iris. Estearrancade la cara anterior del
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cuerpo ciliar, que se visualiza como una banda sin pliegues
pigmentadaconlibras longitudinalesquesedenominabandaciliar.

La Línea dc inserciónes muy variable de un ojo a otro.

En el adulto, la zona de la raíz, constade una sola capa de

estromaquese extiendehastael ultimo de los plieguesconcéntri-

casdel iris, denominándoseribetemarginalde Fuchs.Estaporción

del iris, muchomas delgadaque el resto, recibe el nombrede

recesoangulary sueleestarparcialmenteocupadopor restosde

tejido mesodérmico,en forma de pequeñasbandasradiales,

conocidoscomoprocesosciliares.

a) Red trabecularen el ojo normal.

Solamentelos primatessuperioresy los sereshumanoshan
desarrolladounared “trabecular”en sentidoestricto.Estaconsiste

en unahoja lamelarque recubreun canal con pared propia (el

canalde Schlemm).

En el curso de la evolución de los primatesel ligamento

pectíneose ha reducido progresivamente(algún residuo puede

encontrarseenlossereshumanos),y el cuerpociliar se ha unifica-

do”, como resultadade lagrandiferenciacióndel músculo ciliar.

Así se ha desarrolladoel canalde Schlemm.

La división anatómicay funcionaldela mallatrabecularen tres

o cuatro partes es probablementeresultado de este proceso

evolutivo,
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b) Malla trabecularanterior.

La malla trabecularpuededividirseen dos partes.La porción

más anterior, se encuentrajusto por detrás del limbo corneal,

comenzandoen la línea de Schwalbe.Esta no tiene contactocon

el canalde Schlemmy se conocecomo la porción no filtrante de
la red trabecular.

Esta parteconsisteen tres o cinco cordonesrecubiertosde

pequeñascélulas trabeculares,queforman unamalla muy apreta-

da. Estaporción,estáen contactocon los queratocitosde la capas

masposterioresde la córnea.Se ha teorizadosobrela posibilidad

de regeneraciónde estascélulas de la porción no filtrante por

queratocitosáZSS.

Las célulasde la porción no filtrante cuandose cultivan en

medioscelularesse reproducenpordivisión celular

Se observancordonescelularesen esta porcióndel ánguloen

losojosdediferentesespeciesde monosEstascélulassonllamadas

células opercularesMd~.M. RAWOLA67 llama a estas células

operculares,célulasde la línea de Schwalbe,las cualespresentan

una gran cantidadde corpúsculoslamelares.En estudiosinmu-

nohistoquimicosrecientesse ha visto que entre estascélulasse

encuentranotrascon capacidadneuroseaetora~,

Algunosautorescreenquelas célulasde la porciónno filtrante

procedende la células endoteliales corneales.Sin embargo

morfológicamente,ambossistemascelularesdifierenampliamente
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unodeotro; así las célulasendotelialescondenengrancantidadde

anhidrasacarbónica,mientrasque las células irabecularesno.

En la región no filtrante la membrana de Descemec se
continúapor su borde posterior,dividiéndoseen lamelasque se

continúancon la membranabasalde las células trabeculares.

Estudiosdeinmunofluorescenciaconanticuerposandcolágenotipo
IV han permitido demostrarla existenciade relacionesentrela

membrana de Deseetflet y la nienibrana subendotelialde los

cordonestrabeculares.

En la zonadetransición,desdela comena la porción filtrante
de la red trabecular,existen una Serie de eStrticwraspeculiares,

que fueron descritas por SVEDBEROH y I3ILL. mediante

microscopiaelectrónica.Estosautoresdiferenciancuatrozonasen

el ojo adultohumano~.La zona 1 es la porción posteriorde la
córneay la zonaIV representalaporción masanteriordel la malta

trabecular.LazonaU con unaanchurade500 a lOCO micras posee

célulascon un cilio central de 2 a 7 ji de longitud. En la zona III

conunaanchurade 150 ¡‘, las célulascarecende cilio y son mas

irregulares.

El significadofunciona! de los cilios posterioresde las células

endotelialesno es bien conocido. Seasumeque sobrela capade

célulasendotellalesexisteuna capade glicoproternasy de ácido

hialurónicoqueseriadesplazadaposteriormentesobrela porción
filtrante del trab¿culumpor los cilios de la zona11,

Estazonade transición tambiéncontieneagujeros,pocillos y
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canalesgeneralmentellenosde célulasy procesoscitoplásmicosde

célulasadyacentes.Su significadofuncional no estáclaro.Podrían

servir como depósitode células accesoriaspara la regeneracióno

reparación.

e) Malla trabecularfiltrante.

La porción filtrante de la red trabecularrecubre la pared

internadel canalde Schlemm.Estáconstituidapor tresporciones

morfológicay funcionalmentedistintas.De la capamas internaa

la masexterna:la malla uveal,la mallacorneoescleraly la lámina

cribiforme. En la superficie interna de la malla uveal aparecen

restosdel ligamentopectíneoen forma de cordonesradialesque

unenla basedel iris con la malla trabecularanteriory la córnea.

Son los denominadosprocesosindianos.

La láminacribiforme (tejidoyuxtacanalicularo malla endote-

lial) constituyela partemasexternade la malla trabecular,y está

en relacióncon las células endotelialesdel canalde Schlemm.

Estácompuestaporunafina reddefibras elásticasy de células

similaresa fibroblastoselongadosordenadosen capas.Las células

estánembebidasen un materialextracelularhomogéneofibrilar

conespaciosvacío?,Estosespaciosvacíospuedenrepresentarvías

de pasopreferencialatravésde la láminacribifornie hacia la cara

internadel canal.

El trabeculumcorneoescleralse extiende desdeel espolón
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escleralhastala cornea,rellenandoel surcoescleral.Estaformada

por una rnalla de cordonesy placasentrelazadas.

Cadacordóno placa estaformadaporun núcleode fibras de

colágeno,fibras similaresa las elásticasy sustanciafundamental.

Normalmenteeste núcleo se hallarecubiertototalmentepor una

capade célulasendotelialessobreunamembranabasal.

El trabeculumuvealsecontinúaposteriormenteconel cuerpo

cijiar y la basedel iris. La malla consisteen unaaposiciónde hojas

irregularmentedispuestas,quecorrenradiálmenteen su mayoría.

Estaslaminillasestáninterconectadasunaconotras,formandouna

vastared con multitud de poros ovalesy redondos.El corede la

laminilla esta formado por fibras colágenocon algunasfibrillas

elásticas.Estasfibrillas se aponencon mucha menor regularidad

queen la rnallacorneoescleral.

d) Puntode resistencia.

tosestudiosteóricosy experimentalessugierenquela mayor

parte de la resistenciaa la salida del humor acuosono esta

localizadaen los porosy microcanalesdel endoteliode la pared

interna del canal70,ni en las porcionesuvealo corneoescleralde

la red trabecular,s¡no muy probablementeen la larninacribifor-

me~~71.

En estudioscon marcadoresde diferentestamañosaparecían

los marcadoresde menortamañolocalizadosprincipalmenteenla
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lámina cribiforme7Z7314.En otro estudiose observó
que existía una correlación entre la facilidad de salida y la

superficie de los espaciosvacíos” de la lámina cribiforme en

íntimo contactocon el endoteliode la paredinterna69.

Estosespaciosvacíos,al microscopioelectrónico,probablemen-

terepresentenvías desalidaactualesdel humoracuoso.Estasvías

de salida en la lámina cribiforme no estáninterconectadasunas

con otras, de tal maneraque la pared interna endotelial está

dividida en gran numero de compartimentosseparadosunos de

otros porcélulascribiformesy material extracelular.Si el numero
de estoscanalesaumentara,el áreafiltrante real se incrementaría

significativamentey la resistenciaal flujo de salidadisminuiría

proporcionalmente.

Es lógico pensarqueel delicadosistemafibrilar de la lámina

cribiforme -- el plexocribiformequeestáconectadoa los tendones

de tipo C del músculociliar -- podríamodificar el diámetrode la

láminacribiforme y asívariar el numerode espaciosvacíos,O en

otras palabrasla tracción sobreel plexo cribiforme que pueden

ejercerlos tendonesdel músculociliar, aumentarlaeldiámetrode

la lamina cribiforme, aumentarlael numerode espaciosvacíos,

aumentaríanlas vía de salidadel humor acuoso,y muy especial-

menteen la porciónanteriorde la malla trabecular,la cual estáa

menudocolapsada.Existiría entoncesun aumentototaldel áreade

filtración, lo que conducea un descensoen la resistenciaal flujo

de salida.
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e) Canal de Schlenimy CanalesColectores.

El canal de Schlenini es un canal circular único o doble

incluido enel surcoescleral.En seccionessagitales,el diámetrodel

canalvaria desde350 a 500 ~5.76, El canal no es uniforme en
formay tamaño,y frecuentementesodivide endos canalessepara-

dospor un septo.

En su partemásanteriorestácolapsadocon relativafrecuen-

cia, más posteriormentees más ancho presentandoen ocasiones

extensionesa la mallatrabecular,las cualesson llamadas‘canales

colectoresinternosde SONDERMANN”.

La capaendotelialde los canalesdeSondermanrise continua

con la del canal de Schlemm.No presentanaperturasa la malla

trabecular,siendoestoscanalesdivertículosdel canal.Susignifica-

do funcional seria incrementarla superficiede filtración en una

regióndondeel diámetrode la red trabecularesmáximo.

El canal de Schlemmestacubierto por una capa de células

endoteliales,cuya formavariaentrela paredexternay la interna.

Las célulasde la paredinternapresentannormalmenteunaforma

alargada,con unalongitud mediade 160 micras, El numerode

célulasde la paredinternaes mayorqueen la paredexterna.Las

célulasde laparedinternaestánfirmementeunidasunacon otras

por máculaeadherensy zonulseocludenay en ocasionespor gap

junctionsm. Muchas de estascélulascontienenvacuolasgigantes

Lasvacuolasgigantescomunicanla regiónyuxtacanalicularcon la

luz interior del canal,por mediode poroso
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El numeroy tamañode las vacuolasgigantesdependede la

PIO~5182,aumentandosi la presión sube y disminuyendosi la

presióndesciendeS3M,Lasvacuolasgigantesse puedenconsiderar

comoestructurasprexistentesqueformancanalestranscelularesa

travésde los cualespasael humoracuosoal canalde Schlemm.

El espaciointercelularno tiene prácticamentesignificaciónen

el flujo de entradade humoracuosoal canal78.Estasvíasparacelu-

lares sirven para la entradade macrófagosy otras célulasen el

canal.

La paredinterna del canalactuacon un mecanismovalvular

unidireccional,impidiendo el reflujo de célulassanguíneasy de

proteínasdesdeel interior del canala la red trabeculary cámara

anterior55.

El endoteliode la paredexternatiene una membranabasal

completa.Sin embargoel endoteliode la pared interna apenas

tiene restosde membranabasal,puessufreunaregresióndurante

la diferenciaciónembrionaria85~.

Desdela paredexternadel canaldcSchlemni,emergende 25

a35 canalescolectores,los cualesestánconectadoscon el sistema

vascularde la región limbal.

El numeroy la formavariaal rededorde lacircunferenciadel

ojo. Comoreglasonmásnumerososnasálmentequetemporalmen-

te,
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Las aberturasde los canalescolectoresen la paredexternade
canal de Schlemrna menudomuestranunos engrosamientoSde

forma tórica que podrían dirigir el flujo de acuosohacia estos

coIectores~7.

El canal de Schlemm frecuentementese bifurca mediante

septosy puentestortuosoy oblicuos.Estaestructurapermiteque

las entradasa los canalescolectorespermanezcanabiertascon lo

que se facilita el flujo continuode salida.

O Cambiosde las vías de salida en el glaucomaprimario de
ángulo abierto.

Existe gran controversiasobre ¡a localización del punto de

resistenciaen el GPAASS59X91SO

Algunos autorescreenqueel punto de mayor resistenciase
encuentramasalládel canal de Schlemrn,principalmenteen los

canalescolectoresy en las venasdel acuoso93.Sin embargolos
cálculosbasadosen la ley de POISEUILLEsobreel flujo laminar

de un fluido no parecenapo/arlo.

TRIpATHV9~ postuló que la causa del glaucoma es un

descensoen la vacuolizaciónde la pared interna del canal de
Schlemm. FINK, no encontró ningunadiferenciani enel numero

ni en el tamañode las vacuolasgigantes,poroso espaciosinterce-

lulares32.
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NESTEROVhadesarrolladoelconceptOde “bloqueocanalicu-

lar” enla patogéniadel glaucomade ánguloabierto9495.Considera

que la resistenciaal flujo de salida de acuosono está,ni en la

pared interna ni en la paredexterna,sino en la luz del canal de

Schlemmdirectamente.En suopinión, un colapsodel canales la

causaprincipal.

Por otro lado, en base a los cálculos del flujo a lo largo del

canal,MOSES~ sugierequeeldefectoprimarioen el glaucoma

de ánguloabierto es el aumentode la resistenciaen la pared

interna del canal,con colapsodel mismo y obstrucción de los

canalescolectorescomoefectosecundario,

CHAUDRY” por microscopia electrónica observa en 10
muestrasde trabeculectomiaen GPAA, un material de origen

desconocidoquecubrela porciónde mallauvealque no se había

visto frecuentementeen muestrasde autopsias.Estematerial se

pensóqueseriael responsablede la reducciónen el flujo desalida

en estoscasos.Estoshallazgosno hansidoconfirmadosporotros

autores, argumentándoseque durante la cirugía, proteínas

plasmáticaspodríanentrara travésde la paredinternadel canal

de Schlemm produciendo tales cambios, como de hecho se

comprobóque aparecíantras la paracentesis.

ALVARADO~ observóunagrandisminuciónenelnumerode

célulasen la parteinternade la malla trabecular,Segúnesteautor

los cambios patológicosen el glaucomaempiezanen la porción

interna.
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La mayoría de nuestro conocimiento sobre los cambios

morfológicosde la malla trabecularen el GPAA se basanen los

estudioscon microscopraelectrónicade transmisióno de barrido

de las muestrasobtenidasen trabeculectomias,representando

siempreestadiosmuy avanzadosde la enfermedad.Los cambios

iniciales de la enfermedaden este tejido apenassi han sido

observados.

ROHEN Y WITMER fueron los primeros quedescribieron

acúmulosde materialextracelulardentrode la laminacribiforme

y en la capa endotelial del canal de Schlemm, llamándolos
~placas~Im.Estoshallazgostambiénhansidodescritos,mastarde,

por RODRIGUES’01,SEGAWA1~,yLEE’03.

Este material extracelular,deriva de la red de microfibrillas

elásticasbajo el endoteliodel canalde Schlemm,y por estose

denominanSD-placas.(derivadode fibras elásticas)

En los cortessagitales,se puedenapreciarbandasanchasde

materialSfr hastaen 90 gradosdel ángulo,dirigiéndosea lacapa

endotelialdel canal de Schlemmy que se originan en el plexo

cribiforme.Estasbandasseconsideranfibras deconexiónhialiniza-

das envueltaspor material SD. El diámetrode las fibra elásticas

de la lámina cribiforme y de la red corneoescleraíno cambia

significativamentecon la edadni con el GPAA. Porel contrarioel
numerode placasde materialSO varia con la edady en GPAA.

Elmaterialdelasplacastambiénsehadescubiertoenla pared

externadel canalde Schlemm.La cantidades mayor en los ojos
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glaucomatososque lo que corresponderíapor edad,pero menor

que los observadosen la paredinterna.

Tambiénse ha estudiadosi la formaciónde “placas” ocurreen

otros lugares ademásde alrededordel canal de Schlernni. El

material característicode las ‘placas’ se ha visto en los espacios

intercelularesde las fibras mas anterioresdel músculo ciliar. En

esta región tambiénestánpresentesfibras de tipo elástico.Como

quieraqueestasfibras estánen contactoconel humoracuosopor
el flujo uveoescleral,es posible que exista depositode material

extracelularSO.

En el iris dondenormalmenteno existenfibrasde tipo elástico.
no se encuentramaterial deplacas’0’.

Por otro lado, es posible que ciertos factores influyan en las

célulasde estostejidosy los cambiosvistos en el materialextrace-

lular seansecundariosa cambioscelulares.

En los casosde GPAA seha encontradolo quese denomina

“matrizvesicular”, lo queindica degeneracióncelular’05.Estamatriz
vesicularse ha encontradoasí mismo en elendoteliovascularen

enfermedadescomo hipertensiónrenalo arteriosclerosis.

En las muestrasde trabeculectomiade GPAA se haencontra-

do matriz vesicularen la larninacribiforme y en la capa yuxtaca-

nalicular.Lasvesículasno lisosomialesson normalmentemayores

de tamañoy representanprobablementerestoscitoplasmáticosde

célulastrabecularesy cribiforrnes.
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Lasvesículaslisosomialescon un alto contenidoenenzimas,se
pueden considerarcomo bolsas explosivas que podrían dañar

seriamente el material extracelularde esta región. La gran

cantidadde colágenoatípico y las placasde material SO, podría

serel resultadode dicha acciónenzimática’05.

Una perdidacelular ha sido descritapor ALVARADO en

muestrasde trabeculectonilasde ~ La perdidacelular es

similar peroen mayor grado a la quese observacon laedad.Las

curvas de perdidacelular en ojos no glaucomatososy glauco-

matososcorrenparalelasunaaotradesdeel nacimiento.Se piensa

que existiría una base congénita para el GPAA por la que el

posiblepacientede GPAA. presentaríaun numerodisminuido de

célulasdesdeel nacimiento.El indice de perdida celularcon la

edadseria el mismo, pero más tardea lo largo de la vida, se

podría producir una deplección“critica” de la población celular

trabecular,dandocomo resultadouna fusión de la porción mas

internadela red trabecularcon la perdidaparcialconsiguientede
canalesde salidadel acuoso1~.

2) FIsiologíade la vta trabecular.

En la actualidadse consideraque la entradadel humor

acuosoenel canaldeSchlemrnse produceporcanalestranscelula-

y no por los espaciosintercelulares”’.Estoscanales

íranscelularesen las célulasendotelialesde la paredinterna del

canal de Schlemm aparecencomo invaginacionesen la cara

externa.En otras ocasionesson la vacuolas giganteslas que se
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fundencon las invaginaciones.

El procesode formaciónde canaleses un procesodinámico

dependientede la presión en la cámaraanteriory no dependede

procesosactivos con consumode energía.

Lescanalestranscelularesno suponenningunaresistenciaal

pasodel humoracuosoni a las macromoléculasquese hallan en

él. La resistenciaal pasodel humoracuosose produceen la región

yuxtacanaliculardel trabéculum.Existe un estrechamientode la

malla trabecularsegúnse aproxima a la paredinterna del Sch-

lemmlu. Estadisposiciónactúacomo unválvula antirreflujo, pues

facilita el pasohaciael interiorperose oponea lasalidadesdeel

canal.

Les movimientosde fluidos a través de la vía convencional

obedecena las leyesdefluidos de manerapasiva.Sinembargolos

procesosde síntesis, multiplicación, fagocitosis, contracciónson

actividadesbiológkas de las células endotelialesque son de un

valor crucialenelbuenfuncionamiento,y queseveninfluenciados

por sus respuestasa fármacos,hormonasy neurotransniisores.

La malla trabecularesunavía conintensaactividadbiológica

queconducey modulael flujo pasivodel humor acuoso.

Lesdiferentesefectosdelosagentesquímicossobrelamalla

trabecularparecendependerdela especificidadde interacciónque

presentenpor los grupossulrsdrilos’~”’4”’-5 dela membranade las

célulasendotelialesdela mallatrabeculary canaldeSchlemm.La
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inhibición de la glucolisis y el metabolismoproductorde energía

no pareceexplicarlos efectosfuncionalessobrela salidadel humor
acuoso.Susefecios dependende la variaciónmorfológica de las

células.

Ea condicionesde hipoperfusiónde la malla trabecularse

observancambiosestructuralesde la malla,cori unadensificación

de la malla trabecularpor activaciónde las célulasendotelialesy

produccióndeun grancantidaddematriz extracelularenla lamina

cribosa1l6.í~~IXS

3) Modulación de la vía Trabecular

La nialla trabeculardel primate está muy escasamente

inervada,Aigunasfibras aisladassehanidentificado,pero siempre

en la regiónmasposteriordel ánguloiridocornealen relacióncon

el tejido uvealposterior. No parecentenerrelacióncon la salida

del acuoso¡lS.I~J~.IItW,

Existenreceptoresa adrenérgicosenel endoteliotrabecular,

pero no estáninervadossino querespondena lascatecolaminas

libres en la cámaraanterioriflu4.¡a,El maleatode timolol no
parecehifluir enla salida,por lo quesepiensaquela malla carece

de un tono adrenérgico intrínseco,

Recientementemedianteestudiosinmunohistoqulmicosse

hanlocalizadoun.abandade agrupacionesdecélulascon actividad

neuroendocrina’~’,en la malla trabecularanterior.
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La insercióndel músculociliar en elespolónescleralyen la

porciónmas internay posteriorde la malla trabecularda lugar a

que la acomodación,la estimulacióndel tercer par craneal,y los

fármacoscolinérgicosya seatópica,sistémicae intracamerularmen-

te produzcanun descensoen la resistenciaa la salidadel humor

acuoso;asícomoquelos antagonistascolinérgicosy losbloquean-

tes del tercerparproduzcanaumentode la resistencia.Todoslos

hallazgossugierenque la contraccióndel músculociliar produce

unaalteraciónmecánicaen la configuracióndela malla trabecular
quedisminuyela resistencia¡271~~l~tIOUlI!Z,

La administración de adrenalinatópica o intracamerular

produceun aumentode la facilidad desalida.No se conocecomo

actua la adrenalina.Se ha visto que actua sobre receptoresa

adrenérgicosproduciendodos tipos de mediadores,AMPe y PO.

Sin embargose desconocesu mecanismoy el lugar en el que

induceelaumentode la facilidaddesalida.La adrenalinamodifica

el tonodel músculoliso del iris y del cuerpociliar~3’”t el tonode

losvasosintraocularesy extraoculares~5’1~~y puedetenerun efecto

directosobrela célulasdel endoteliotrabecular~7,Estosmecanis-

mos de acción no son excluyentesy la acción de la adrenalina
podríadebersea unasumaciónde accionesa diferentesniveles,

El AMPc intracamerulary sus análogoscíclicos producen
unacaldadela presiónintraocularporefectosobrela facilidad de

salidade la malla trabecular’~’~9,

Los corticoidestantotópicoscomosistémicospuedeninducir

un aumentode la presión intraocularen individuos susceptibles,
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aparentementepor un descensoen la facilidad de salida’~’~’. Se

han identificado receptorespara los corticoides en la células

endoteliales trabeculares””’43. El mecanismo por el que se

produceun aumentodela resistenciano es biencomprendido.Les

dos mecanismospor los quepuedenactuarlos corticoidesson

1. Modulaciónen la síntesisde ácido hialurónico,carbohidratos,

proteínasy colágenoen la rnalla rrabecular’4’’45.

2. Modulaciónen la síntesisde prostaglandinassintetizadaspor

estimuloa adrenérgicoen las célulasendotelialestrabecula

res’t

FARMACO Salida dehumor acuoso

8-antagonista
a-agonistas
AgonistasColinérgicos
AntagonistasColinérgicos
AMPo
Corticoides
Prostaglandinas

III

ti
1 ¡

Tabla it Acdomes conoci¿as de los dlietcn¡es farmacos sobre la ‘fa ¡rabectijar.

Lasprostaglandinassonsintetizadaspor la célulasendotelia-

les de la malla trabecularhumana,por lo quepodríanjugar un

papelen la regulaciónfisiológicade la salidadel humoracuoso1~.

Sin embargo,el importante descensode la RIO que causala

administraciónexógenade la PGF2cz’47’14no pareceserresultado

de un aumentode la salida trabecular’4’sino uveoescleral’~.Es

posiblequelas PO,dadaslasbajasdosisqueserequierenactúen

como un segundomensajeroregulandola salidapor la vía uveo-
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escleral.

La salidaporel trabéculumdel humoracuosoes un proceso

que puede ser alterado por múltiples agentes farmacológicos.

Algunos de estos agentesfarmacológicos,como las citokalasinas

111,132 o los quelantesdel calcio o el magnesio’~3134producen

alteracionesen la salida por modificacionesen la estructura.

Mientras que otro como la pilocarpina afectanla facilidad de

salidadeformasecundaria,porcontraccióndel músculociliaríS$.IM.

Otros agentesque actúansobre la facilidad de salida son: las
catecolaminas,la alfaquimiotripsina, la ergotamina’”’58, y la

138
angiotensína

Vía uveoescleralo presión independiente.

El flujo de salida uveoescleralapenasalcanzael 30% del

flujo total de salidadel humor acuosode la cámaraanterior.La

contribucióna la resistenciaa la salida pareceser pequeñaen

condicionesnormalessi bien puedenexistir determinadaspatolo-

gías quecontribuyan,por alteracióndeestavfa a un aumentode

la presiónintraocular.

1) Anatomía y ultraestructura de la vía uveoescleral.

BILL (1965) refiere que tras la inyección de albúmina

marcadaencámaraanterior,estaaparecíaen laescleraUQ.IW.Esto

fue interpretadocomounaevidenciadesalidade humor acuoso
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por una vía no irabecular,siendollamadavía uveoescleral.

El humor acuosodiscurre a través de la basedel iris y la

cara anteriordel músculo ciliar, del tejido conectivoque une las

fibras musculares,al espaciosupracoroideo,y de ahí atraviesala

esclerao perivasculármentepor los canalesemisarios1~.

Se ha comprobadoque no existenbarrerasepitelialesentre
la cámaraanterior y el espaciosupraciliar.Por esta razón, se

puedededucirque la salidadesdela cámaraanterior al espacio

supraciliardependede la permeabilidaddel músculociliar.

Las fibras longitudinales del músculo ciliar se insertan

posteriormenteen un tejido conectivo entre la coroides y la
esclera.El espaciointermuscularestálleno de un tejido conectivo

laxo y sustanclafundamental,que se continúa con el espacio

Fi.
1.2 flujo bidi,&cioni de la cámara anterior y el espacio supracoroideo.
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supracoroideo,formandoun espaciovirtuallóL.

La escleraesun tejido conectivodensocon grancantidadde

fibras colágenasfirmementedispuestasconescasosfibroblastos.En

la escleraexisten múltiples perforacionesparael paso de vasosy

nervios.Alrededordeestosvasossanguíneosy nerviosexistecierta

cantidadde tejido conectivolaxo.

Si bien en el ojo no existen verdaderoslinfáticos, se ha

sugerido que todo estetejido conectivo laxo actuaría como un

sistemalinfático ocular’62.

2) FIsiologíade la vía uveoescleral.

No existe en la actualidad un método clínico valido de
medidade flujo uveocacleral.La fluorofotometriapermitemedir

el flujo del humoracuosoen la cámaraanterior.El flujo por la vía

trabecularpuedesercalculadoporla facilidaddesalidadetermina-

da previamentepor tonografia,la RIO y la presiónepiescleral.La
diferenciaentreel valor total obtenidopor fluorofotometriay el

calculado por la facilidad de salida nos dará una aproximación

teóricaal valordel flujo uveoescleral.Sin embargo,los erroresde

cada una de las técnicas,en cada una de las medidas se van

sumandohaciendolos resultadosdifíciles de acer.
Lesvaloresdel flujo desalida por lavía uveoescleralen las

diferentesespeciesse ve en la tabla EH. Los valoresobtenidosen

el ojo humano fueron obtenidosen dos ojos enucleadospor

melanomamaligno de polo posterior. En todos los trabajosse
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ESPECIES FLUJO UVEOESCLERAL

pl/mm

Ratón 0.1

Gato 0.4

Perro 0.5

Mono Vezvet 0.2-0.6

Mono Cynomolgus 0.3-1.0

Humana 0.2

Tabla III Valores de la raciuidad de salida uveoescleral ea diferentes especies.

realizó la medida con métodos
trazadoresen supracoroidestras

anteriora presiónconstante.

invasivos mediantemedida de

la infusión continuaen cámara

La facilidad de salidapor la v(a uveoescleralno es depen-

dientede la p¡
0’~~.1U, BtLL al aumentarla presiónde perfusión

en la cámara anteriorde 12 a 22 mmHg obtuvounaelevacióndel

flujo uveoescleralde 0.4.4 pl/mm a 0.63 pl/mm, cambioque no

teníasignificación estadfstica’~.De igual forma SRL estudióel
valor del fluio a presionesextremas,demostrandoquea35 mm Hg

el flujo no aumentabasignificativamente,mientrasquesi disminuía

la presiónde perfusióna2 rnmHg el flujo cafa marcadamentea

GíS ~ál/rniny si la presiónerade 1.5 mrnHg el flujo era de 0.05
pI/rni&

2. Todo lo cualnos permiteafirmarquela vía uveoescleral

es presión independientesalvo en la hipotensiónmarcada.

La ciclodiálisis elimina la barreraparael trazadorentre la
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cámaraanteriory la supracoroidesobservándoseentoncesque la

salidaes presióndependienteíá5.

La razón por la que el flujo de salida por esta vía no

convencionalpermaneceinalteradocon los cambiosde presión

intraocularno se conoce.Probablementela diferenciasde presión

entrela cámaraanteriory el espaciosupracoroideopermanezcan

constantes,salvo en la hipotensiónmarcada.

La referencia al flujo uveoescleralcomo un porcentaje

absolutodel flujo totales un errorya queel flujo uveoescleralno

dependede la PíO, mientrasque el flujo trabecularsi depende.

Así a20 mmHgel porcentajedeflujo uveoescleralserámenorque

a unapresiónsimilar a la presiónvenosaepiescleral.En el primer
caso el flujo total de salida corresponderámayoritáriamenteal

flujo trabeculary el porcentajeparael flujo uveoescleralserámuy

pequeño.Mientras que en el otro supuestoel flujo de salida

trabecularserá mínimo, siendoel porcentajedel flujo de salida

uveoescleralmuy grande.

Por otra parteel flujo uveoesclerala una PTO dada,varia

entreespeciesporlo quenose puedeextrapolarresultados,Así en

el mono, que es la especiemas utilizaday en la que se han

realizadoel mayor numerode experimentos,el flujo uveoescleral

representadel 30 al 65% del flujo total. En humanosse ha

realizadola medidaen ojos enucleadospor melanomasde polo

posteriory seriesmuy cortasestimaseel flujo uveoescleralen un

10% del flujo totaL

El efectode diferentesfármacossobrela vía uveoescleralen
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FARMÁCOS EFECTO

Atropina tI

Pilocarpina síu
Norepinefrina

Epinefrina It

¡soproterenol ¡

ProstaglandinasPOF2a III

Tabla rv Efectos de los dufereníes fa.rmacos sobre la vfa ,jveocscleral del mono,

ojo de mono se indica en la tabla IV. La modificación en el tono

del músculo ciliar tiene un efecto muy grande sobre el flujo

uveoesclerallo que sugiereque el músculociliar es el punto de

resistenciaen la vía de salida uveoescleral.El efecto de los

fármacospareceser el mismoen los sereshumanos’~,

Especialimportanciatieneelestudiodel comportamientode

la vía uveoescleralen la enfermedadocular.En la ciclodiálisisse

observa un gran aumentode la salida por esta vía’67. De igual

manerala secciónexperimentaldel tendónescleraldel músculo

ciliar produceunagranhipotonia.En aquellasenfermedadescomo

la iridociclitis y el desprendimientocoroideoque suponenun

aumentode los espaciosintersticialesde las fibras musculares

ciliares cabeesperarun aumentode la salidauveoescleral’~”69,
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c. Modelo hidrodinámico de ¡a cámara anterior.

El modelo hidráulico simplista, representadopor la clásica

ecuaciónde GOLDMAN, considerael flujo del humoracuosocomo

un hecho pasivo, sin gastode energía,en el queel movimientodel

humor acuosoes producto de unadiferenciade presionesentre la

PíO y la presiónvenosaepiescleral.

Siendo:el gradientede presión

dP = PTO - P
el flujo:

F = Cu8b (PíO - Pe)

Si bienestarelaciónesciertacorrespondea unasimplificación.

Tendríamosque teneren cuenta:

F = flujo (pl miit~)

= flujo total de entrada

= flujo de entradaporsecreciónactiva

= flujo de entradaporultrafiltración
= flujo total de sal(da

= flujo de salidaporvía trabecular

= flujo de salidapor vía uveoescleral

P = presión (¡nmHg)

PTO — presión intraecular

= presiónvenosaepiescleral

R = resistenciade salida (mniHg miii

C = facilidad de salida(pl mm m¡nHg)

45



— facilidad al flujo de salida total

= Facilidadde salidade la vía trabecular

= faciJidadde salida de la vía uveoescleral

facilidad de entradao pseudofacilidad

Dondese hande cumplir:

= +

= ~tra +

= + c + cu ps

E = F. = E1 0W

La ecuaciónde GOLDMAN consideraqueel humoracuoso

sale unicatnentepor el trabeculuinsin hacerreferenciaal espacio

intersticial del músculociliar corno vta diferente,y con un compor-

tamientodiferenteanteel gradientede presión. Mientrasquela vta

trabecular,anteun aumentode presiónaumentael flujo de salida,

la vía uveocscleralpermanececonstantepor encimade 7 mmHg.

Por otro lado, la ultrafiltración es un componentede la

formacióndel humoracuosopresióndependiente.Estefenómenoes

cuantificableportoriografiao porperfusiónconstantey se denomina

pseudofacilidad,porque en la tonografia la disminución en la
ultrafiltracióncausadaporel aumentode la RIO semejaun aumento

de [a facilidad de salldaí’?O.I?Zífl.Si bien al principio se consideró
quelapseudofacilidadpodríarepresentarentreel 15% y cl 35% del

total1~’1~. En la actualidadmedicionesdel flujo de entradapor
dilucióndeisétoposencÉmaraanteriormuestranquelapseudofacili-

dad podríaserde 0.02 jj.l/min/mmHg lo querepresentaríano mas
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del 5 - 10%de la facilidad de salidatotal”4. Todo lo cual concuerda

con el papel predominantequerepresentala secreciónactivaen la

Iormación del humor acuoso y que no se ve afectada por las

presiones~

Otro hechoobservadoes quela facilidad de salida trabecular

no escompletamenteindependientede la presiónintraoculary de la

presiónvenosaepiescleral.En sereshumanosla facilidad de salida

trabeculardisminuyeentre1% o 2% por cada mmHgque aumenta

la presiónintraocular”8.Estehechose harelacionadocon el colapso

que puede sufrir el canal de ~ Y por otro lado un
aumentode la presiónvenosaepiescleralpuedecausarun aumento

de la facilidad de salida trabecularpor apertura de los segmentos

colapsadosde la vía de drenaje”9”~. Sin embargo la presión

intraocularaumentacuando aumentala presiónvenosaepiescleral,

pero este aumento no será exactamentede un mniHg por cada

mmHg de la presiónepiescleraI’~.

Estecomplejomodelohidrodinámicoestd’diseñadoparael ojo

normal. La múltiple patologíadel ángulo iridocorneal del cuerpo

ciliar y dela cámaraanterioralteratodo esteequilibrioporvariacio-

nes, en uno o generalmenteen varios de estos parámetros,cuya

aparicióny recuperaciónen el tiempoes variable.

El glaucomaseríala patologíaen laquetodasestasrelaciones

se alteran,Laprincipal alteraciónencontradaenlas formasprimarias

deánguloabiertohasido un aumentode la resistenciaa la salidaen

la malla trabecular,si bien, podríanencontrarseotros parámetros

alterados,como el cierre de la vía uveoescleral’81.
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2) Métodosde medidade la dinámica
del humor acuoso.

a) Métodos de medida de la formación del
humor acuoso.

Existen múltiples métodosde medida de la formación del

humoracuoso.Todos ellos se puedenagruparen:

1. Métodosque miden la dilución de un trazadoren la cámara

anterior.
2. Métodosquemiden los diferentesparámetroshidrodinámicos

para realizarcálculo indirecto del flujo deentrada.

Cualquierade estos métodos puedenser invasivos o no
invasivos,y en todosellos, el flujo de entradadel humor acuosose

obtienede manera indirecta. Todos estos métodostienen cierta

correlación entresí, si bien,los valores absolutospuedenreflejar

ciertasdiferencias.

1) Métodos que utilIzan trazadores.

Los trazadoresquese utilizan puedenserde tres tipos:

1. Colorantes

2. Sustanciasmarcadascon radioisótopos

3. Macromoléculas

Los trazadores puedenser introducidos de una matiera



invasiva mediantela inyeccióndirectaen la cámaraanterioro por

vía sistémica.

La inyección directa en cámaraanterior permite medir la

variaciónde concentracióna lo largo del tiempo. Este método
asumequeel lavadodel trazadorde la cámaraanteriorseproduce

en su totalidadpor efectodel flujo de saliday no existe pérdida

del trazadorpordifusión a los tejidos delacámaraanterior.Otra

fuentedeerrorde estemétodoes la roturadela barrerahematoa-

cuosa en la paracentesis’5\requeridapara introducir el trazador

o para medir la concentración.

Otro métodoalgo masfisiológico seriala introducciónde la

sustanciatrazadorapor vía sisrémica.Esta sustanciadebe ser

permeablea la barrerahematoacuosa.Se ha de producir unaalta

concentraciónen lacorrientesangu(neade maneraquealcanceel

ojo, y ha de mantenerun gradienteplasma-cárnaraanterior

prolongadoen el tiempo.Estetrazadordebedesaparecerrápida-

mentedela sangre.Cuandola concentraciónen la sangrees baja

y la concentraciónen la cámaraanterior permaneceestablese

procede a medir el aclaramientodel trazador de la cámara

anterior,por efectode lavado del nuevohumoracuosoformado,

Estatécnicapresuponequela cantidadde trazadorqueescapapor

otras vías es desechable.

Raraestesegundométodose utilizandostiposdetrazadores

s~e tienen las característicasprecisas para llevar a cabo la
medición: la fluoresceínay el ácidoPara-amino-hipurico.
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Cuandose utiliza clacPAH la mediciónde laconcentración
en la cámaraanteriorha de ser invasiva153.

Cuando se utiliza la fluoresceínacomo trazador, no ca

necesariala paracentesis.La fluoresceinaqueal serestimuladapor

una luz azul emite una luz verde, permite la medición de la

concentraciónde fluoresceínaen la cámara anterior por la

cuantificacióndeluz emitida.Ello permitesu realizaciónin vivo y

en el ser humano.Estatécnica fue desarrolladapor primeravez

por GOLDMANIM.

Un formacombinadadelas dosanterioresseriala introduc-

ción directaen la cámaraanteriordel trazadorde unamanerano

invasiva.Esto fue conseguidoporMAURICE Y iONESmediante

la iontoforesisdefluoresceínaenla cámaraanteriora travésde la

cdrnea’55.La iontoioresisconsisteencrearunapequeñacorriente

iónica en la cdrneala cual favoreceríael pasode la fluoresceínaa

cámaraanterior.Hoy en día la fluoresceínase introduce en la

cámara anterior por simple instilación en saco conjuntival y

difusión de la misma a la cc~tnea y cámara anterior. En este

métodose deja un tiempoparaqueel paso de la fluoresceínase

complete acámaraanteriory entonces,se realizanlasmediciones

del trazadorendistintos momentos,

HOLMES basándoseen ladilución de la fluoresceínaen la

cámara anterior mide la formación del humor acuoso por la

burbujaquecreceenel bordepupilarde humoracuosoneaforma-

do sin trazador¡M.Estemétodorequieremediciónde la burbuja

mediantela tomade múltiplesfotografíasdeconosde la cámara
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anterior.La superficiede cada fotografíase integra paracalcular

el volumende la burbuja. Normalmentese realizandos seriesde

fotografías con una separaciónde 15 segundosy se mide la

variaciónen el tiempo de la burbuja. La pupila debe estar en

miosisy se ha de utilizar un luz muy potente,no conociendosela

influenciade estosdos factoresen el valorcalculado.

Sehandesarrolladométodosparavisualizardeformadirecta

el volumendel humor acuosoformado. El método de SMITH-

LEBER-NIESNAMOFFconsisteen la canulaciénde ojos en los
que semantieneuna RIO constante,Sebloqueanlas vías de salida

mediantela inyección de suero intracamerulary finalmente se

inyectaunaburbujade aire. El flujo haciacámaraanteriorse mide

determinandoel desplazamientode la burbuja en un capilar

calibradoquese situa fueradel globo.

2) Métodos Indirectas de calculo del flujo de humoracuoso,

El otro gran grupo de métodos para la medida de la

formación del humor acuoso se basan en la medida de los

parámetrosfísicos de la formulade Goldman.

E = C (PTO - Fe)

El flujo se caladaa partir del coeficientede facilidad de

salida,la presiónintraoculary la presiónvenosaepiescleral.

Estemétodoestábasadoen lamedidadela facilidadde salidapor
algunode los métodosqueanalizaremosa continuación.
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b. Métodos de medida de la facilidad de salida
trabecular.

Al igual queenla medidadel flujo deentradao producción

del humor acuosose puedenemplear métodos invasivos o no

invasivos.En clínicanosinteresaranespecialmentelos no invasivos.

Les métodosdisponiblesson:

1. La perfusiónapresiónconstante.

2. La tonografia

3. El cono de succión

1. La perfusIóna presIónconstante

El ojo enucleadoo vivo escanulado,y volúmenesde liquido

conocido son inyectados a presiónconocida’87. La facilidad de

salidaes calculadapor la formula de Goidman.

En el ojo enucleadola PTOes de O mmHg. Se ha de tener

en cuentalos importantesartefactosderivadosde la introducción

de la cánulaenla cámaraanteriory de la no perfusiónsanguínea.

Sinembargolos valoresqueseobtienenin vitro concuerdaconlos
valoresobtenidosin vivo. Y ambos valoresconcuerdancon los

valoresobtenidospor tonografiay medianteel cono de succión.
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2. La tonografía.

La tonografia se basaen la aplicaciónde unapresiónsobre
el ojo aumentandola PTO. SCHIOTZ observóquela tonometría

repetidaen un corto espaciode tiempooriginabaun descensode

la P1O’~. En 1950, OR.ANT describió la técnicade la tonografia

paraevaluarel descensode la PTOen relacióncon la aplicaciónde
un pesosobrelaconneahsQ.ORANTideóun tonómetroelectrónico

conectadoa unatira de papelquerecogelos valoresde la PÍO en

cada momento. El registro muestrauna gráfica donde la PÍO

desciendedesdeel valor inicial cori el tiempo.

La £10 disminuye cuandocierta cantidad de acuosoes

expulsadadel ojo (dV). Cuanto mayor es la presión (P) que se

ejerce sobre el ojo y durantemás tiempo (T~ mayor será el

volumen quese pierde.

dV a dF T

Estaproporciónse convierteen una ecuación cuandose
añadela constantede Grant.

dv = C - dF ‘T

dV

dF ~[‘

Cuando el tonómetro se coloca sobreel oio la presión

intraoculaxaumentadesdelaPoinicial ala presióncontonómetro

Ft . El grado en que aumentala PÍO dependedel peso que se
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apoyeen la cornea.Mientrasel tonómetroestaapoyado,el humor

acuosoesobligadoa salir. La presiónva disminuyendohastala Pf

final, a los 4 minutos. Se asume que la media de la presión

durantela pruebaconstituyeel gradientede presiónquefuerzala

salidadel acuoso. Igualmentese suponeque la variaciónen el

volumen (dV) es equivalente al aumento de indentación del

émbolo del tonómetroal final de la prueba.Hay que teneren

cuenta que la variación en la indentaciónda la variaciónen el
volumen y por las tablasde FRTEDENWALD la variaciónen la

PTO.

Así se han desarrolladotablas basadasen la formula de

GRANT.

dV (pl>

4 mm < ~ - P0)

En la que la Pu., es la preside media dwazte la tonografla.

Esta formula presuponeque:

la rigidez esclerales igual en todos los ojos.

- Al colocarel tonómetrosobreel ojo no hayvariaciónen el

volumensanguíneointraocular,ni en la presiónvenosaepiescle

ral, ni enla producciónde humoracuoso,

• La facilidad de salidano se altera porel aumentode presión

causadopor el tonógrafo.

Ninguna de estaspresuncioneses del todo verdad.Por lo

quela formuladeberíaser:
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dV, r dV~ t ÓVB + R~~

4 miii

- ,±V,es el c2abio de ~ol¡smcodebido a la dbtesMón del ojo.

• dV< es la vmñadóo de voluz~eo por la 6dcotaao,
dVa el cabio es el ‘olumeo sangvlnco ocular,

- ~iT el c.mbto ca la secrodós dci acuoto ea cl dawpo.

- P.~, la pacsián naos. eplesdexal ~n la izdeotaci~a.

La distensióndelvolumenoculardurantela tonografíanoes
uniformeen todoslos ojos. El gradode resistenciaa la distensión

del ojo o rigidez ocular va a afectara la escalade medidadel

tacómetrode Schiotzparaunapresióndada.Paracadaojo puede

ser calculado un coeficiente de rigidez ocular. Normalmentelas

tablasde tonogralla se basanen un coeficientenormal de rigidez

dc 0.0215.Cuandola rigidez es menor,la tonornetriacon Schiotz

suhestimala verdaderapresiónir¡traoculary la C estimadatiene

un valor falsamentebajo.

Normalmente la rigidez escleral se calculá antes de la

tonograflapor comparaci6nde los valoresde la tonometríacon

pesasdiferentes.En los tonógrafoselectrónicosse ajustael valor

dc la PTO a la rigidez escleralcalculada.

El volumensanguíneointraocularcambiacuandose apoya

el tonómetroen el ojo por efectode la presióndel mismo, que

aumenta la resistenciaarterial y la salida venosadel ojo. Estees

un factor de errorde la O calculadapor tonograflapero no se ha

podido encontrarun manera practicade medir esto en el ojo
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humanovivo

La presiónvenosaepiescleralaumentauna mediade 125

mm Hg con el tonómetrode indentación en el ojo. Si bien esta

variación no es la mismaen todoslos ojos, las tablas introducen

este factor de corrección’91’~.

Otro fenómenoquese piensaocurre durantela tonografía

es la pseudofacilidado la disminución en la ultrafiltración de

humoracuosoinducidaporelaumentode PíO.La disminuciónde

la entradade humor acuosoen la cámaraanterior aumentael
valor del cambio de volumen en la cámaraanterior durantela

tonografia.Por ello, la C debeserconsideradacomo la sumade

la facilidad de salidatrabeculary la pseudofacilidad.El valor real

de la pseudofacilidadse ha estimadoen el 5% - 20% de la

facilidad de salidatotal’87.

Porultimo, muchosestudioshandemostradoqueel valorde

C dependede los nivelesde presiónintraocular’~’94.La facilidad

de salidadisminuyecuandolos nivelesde PTO se elevan.

Los valoresnormalesde laC enindividuossanosesde0.15 -

0.34 ¡il/min/mmHg’95’~. Los estudiosen muestrasampliashan

demostradosu validezl97,198 como parámetro relativamente

objetivo del estadodela salidatrabecular.Así como, la comproba-

ción mediantela técnicade infusión continuaa presiónconstante

con la quetiene unabuenacorrelación’~.
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3. Cano dc succión,

Teóricamentela aplicaciónde un conode succiónsobreel área

perilinibal ocluyelasvenasepiescleralesy conello la salidade humor
acuosopor vía trabeculardel ojo~. La PTO sube rápidamenteal

aplicar lasucción.Porel análisisde la elevaciónde la RIO y descenso

subsiguienteal retirar lasucciónse puedencalcularla produccióny

la facilidad de salida trabeculardel humor acuoso.Cuanto mas
rápidaseproduzcalasubidade la RIO, mayorserála produccióndel

humoracuosoy cuantomasrápidaseala caídaal retirar la succión

mayor será la facilidad de salida.

Estemétodo tambiénproduceunagran cantidadde artefactos
de los cualeslos mas importantesson:

- La variaciónen laproducciónde humoracuosoquecausaen el

tiempo.

- La modificación en la vía de salida~1.

Pesea que el valor obtenido es similar al tonográfico,esta

pruebatiene unamayorvariabilidadlM.
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c. Métodos de medida de la facilidad de salida
uveoescleraL

La forma máscomúnde medir el flujo de salidauveocacleral

es mediantela perfusiónde la cámaraanterior con un trazador
duranteun periodode tiempolimitado in vivo. La cámaraanterior

es entonceslimpiadade trazadory el ojo enucleado.La cantidadde

trazadorrecuperadode los tejidos nos da el volumen de humor

acuosoquesalió por esetejido.

Los trazadoresmarcadoscon isótopossehandemostradocomo

los mas adecuadospara este tipo de medidas.Tambiénda buen

resultadola fluoresceínaunidacovaléntementecon una macromolé-

cula’67.

Se suponequeel trazadorencontradoen la úveay escleraha

entradopor flujo a travésdelos espaciosdel músculociliar y no por

difusión.Ror estemotivo el aguapesadario puedeserutilizada,pues
su pasoesmayoro igual pordifusión quepor movimientodel humor

acuoso.

El tiempode infusión del trazadorestambiénimportante,pues

a partir de un determinadotiempo el trazador se pierde por las

venasvorticosas,dandoun resultadoinferior al quecabrfa esperar.

No hay un métodoclínico demedidadel flujo uveoescleral.La
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fluorofotometriapodría medir el flujo total de salida de la cámara

anterior,Mientrasqueel flujo de salidatrabecularpodríasermedido

por la foimula de Goldman a partir de la facilidad de salida

conográfica, la £10 y la presiónvenosaepiescleral.La diferencia

entre ambas,el flujo total fluorofotoniétrico y el flujo trabecular
tonográficopodríadarnosteóricamenteel flujo de salidauveoescle-

ral. Sin embargo,los erroresdecadauno de estosmétodosy másde

forma individual, se sumany hacenlos resultadosdifíciles de creer.
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3) Fluorofotometríade polo anterior.

a. Introducción histérica

La Fluorofotometriadetermina por métodos ópticos no

invasivosla concentraciónde fluoresceínaenlostejidosy comparti-

mentosoculares

La fluorescenciaes la capacidadque muestranalgunas

substanciasde absorberluz de unadeterminadalongitudde onda

paradespuésemitiría en una longitud de onda superior. En el

espectrovisible, esto se traducecomo un cambio de color. Fue

EHRLINCH, a finales del s. XIX, quien introdujo la fluoresceína

en oftalmologíaparael estudiode lesionesdel segmentoanterior.

En 1882 inyecta fluoresceínapor vía subcutáneaa un conejo y

observasu presenciaen humoracuosoenforma de unaleve nube

coloreada.LLama línea de Erhlinch, a la quedelimita la fluores-

ceínaentrela caraanteriordel iris y el bordepupilar.La técnica
no llega a serde utilidad clínica ni experimental.WEEKERS,en

1921, consideraquela fluoresceínainyectadasegúnel métodode

Ehrlinch, proviene de la cámaraposterior.En 1946,AMSLER,

VERREY y HUHER~ inician el primer estudio seriado de

permeabilidad ocular a la fluoresceína.Tras una inyección

intravenosa,determinan la cantidad de coloranteen cámara

anterior en función del tiempo. Su objetivo era observar la

alteracióndela permeabilidaddelos capilaresuvealesenpatología

ocular,
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GOLDMANN~3, en 1950, estableceel primer modelo

matemáticode la c¡néticaocularde la fluoresceínaadministrada

por vía intravenosa.Fue MAURICE, en 1963, el que crea el

primerfluorofotómetro tal como lo entendemosen la actualidad,

capazde cuantificar la fluoresceínacontenidaen las estructuras
oculares,Juntocon JONES~en 1966,desarrollaun método de

análisismatemáticoparaelestudiodela hidrodinámicadel humor

acuoso,calculandolos coeficientesdedifusión entrelos comparti-

mentosoculares.Abandonala administraciónIV e introduce la

fluoresceínaen cámaraanterior mediante iontoforesis. Es el

primero en medir con estemétodoel flujo del humor acuosoen

humanos,

CUNHA.VAZ y MAURICEWS en 1967,estudianel pasode

la fluoresceínaa través de la barrerahemato-retiniana.CUNHA-

yAZ, en trabajossucesivos,aplica el método a la patologíaque

afecta a la microc’trculación retiniana, particularmentecomo

métodode evaluaciónprecozde la retinopatiadiabética,Actual-
mente existen estudios fluorofotométricos de no menosde 40

formasdistintasde patologíaretiniana.

b,Bases de la fluorofotametría.

La fluoresceínaes un derivado xantémico,sintetizadopor

VON BAEYER en 1871,

Tiene un color rojo anaranjadoy un peso molecular de
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376,27 g. Su tamaño es de 11 Amstróngs. Capta fotones con

energíacuantificaday emite fotonesa su vez de longitud de onda

mayor, lo que la convieneen fluorescente.Su pico máximo de

absorciónes de 490 nm y emite luz a 525 nm. Estas franjas

correspondenrespectivamenteal azulcobaltoy verdedel espectro

visible.

La fluorescenciaes proporcional a la concentraciónde

fluoresceínapresenteen disolución,aunqueen concentraciones

superioresa io~ la progresiónno es estrictamentelineal. En un

compuestode fluorescenciaalta, se hace más fácil su rastreoy

medida.

No es tóxica. Se puedeadministrarpor vía oral o IV, pero

enestecaso se liga aproteínasplasmáticasen un 80-90%. La sal

ligada a proteínases menos fluorescente,pero no es capazde

superarlas barrerasocularesy penetraren el ojo. Se rnetaboliza

enforma deglucurónidode fluoresceínay seelimina porvía renal.

Dos horasy media tras la inyección intravenosa,un 80 % se ha

convenidoen glucurónidode fluoresceína.

En formadecolirio, sesueleutilizar enclínica enconcentra-

cionesdel 2 % . Una gotainstiladaen sacopermiteuna penetra-

ción de unos500 ngr en epitelio y estroma,en dondedifunde y

creaun reservorio,Penetraen estructurascornealesprofundasen

unos 15 minutos, pero no se alcanzauna distribución uniforme

hastaal menostres horasmás tarde,La vida mediaen córneaes

de cuatrohoras.
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Desdeel estromadifunde a endotelio,epitelio y limbo. El

endotelioes 1000 vecesmás permeablea la fluoresceínaque el

epitelio, por lo que la pérdida por éste es insignificante. La

pérdidapor limbo es mucho más tardía que la difusión hacia

cámaraanterior,que es la ruta principal utilizada.Desdecámara

anterior,si la barrera iris-cristalino está intacta, tan solo una

porción muy pequeftadifunde a cámaraposterior.Otra pequeña

cantidaddifundemuy lentamentea travésde los vasos indianosy

más de un 90 % es evacuadojunto con el humoracuoso.

c.EI fluorofotómetro,

El fluorofotómetroregistrala concentraciónde fluoresceína

en un eje anatómicoque abarcadesde película lagrimal y cara

anteriorde la córneahastacirculacióncoroideay tejido cadera!.

FIg.J Repeeseomadóo csquemámka del eje de medid, del fluorofoiámesro.
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Constade una lámparaazul cobalto y un sistemaóptico
capazde recogerla luz emitida por la fluoresceínaen el lugar

anatómicoelegido.En los fluorofotómetrosprimitivos, la emisión

y recepciónde la luz estabanincorporadasa una lámpara de

hendidura,peroen los aparatosmásmodernosse realizamediante

un cabezalópticocon un sistemaautomáticode barridoa lo largo

del ejeocular. La luz recogidasepasaporun filtro queselecciona

la radiacióncercanaa 500 ¡ini y se cuantificafinalmentepor un

tubofotomultiplicador.Lesresultadosse muestranenunapantalla
osciloscópicao son procesadospor un microconiputadór-

Losparámetrosqueestimanla calidadde un fluorofotóme-

tro son los siguientes:

- Limite mínimo de detección:Es la concentraciónmásbaja

defluoresceínaquepuededeterminary medirseparadamen-
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te del ruido de fondo.

- Error de medida: Es la diferenciaentre la medida y la
concentraciónreal de unadisolución, Se mide en %.

Resolución axial: Es la capacidadde discriminar dos
puntos próximos con concentracionesde fluoresceína

diferentes.

¡ - Ruido de fondo: Correspondea la concentraciónmedida
de unasolución de aguadestiladasin fluoresceína,

Se hancomercializadotrestiposde

(luorofotómetros.

- METRICON ( METRICON LID).

• GAMMA SCIENTfl’IC INC.
OS 2900/RMT 9502

OS DR2/PMT 46 B

.OS 4000

- FLUOROTRON (COHERENT).

El limite de detecciónde los aparatosmás modernos

esdel orden de 0,5ng/ml de unaconcentraciónde fluoresceína.

En la tabla V seesquematizanlascaracterísticastécnicasde
los tres modelos
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— ~0/PMT95O2
FLUOROTRON MEYRICON GSDR2/4600B

cIS4000

Fabricante Coherent Metricon Ltd GammaScient

Adaptación Cabezalóptico Haag-Streit900 Haag-Streit900

Tamañode
la hendidura

1.9 mmx 100 mm 2.5 mm x 450 mm 2.5 mm x 150 mm

Lentilla de
contacto

+ +

Lámpara Halógena Tungsteno Halógena

Barrido Automático Automático Manual

Salidade
datos

Pantalla
Ordenador

Impresora Osciloscopio

Archivo +

Fijación Puntorojo.

Tabla y Caracserfsdcas¿calcas de los diferentes nuororotómevos comcrciatlndos,

d) Estudiode la dinámicadel humoracuoso.

Les protocolosutilizadosen el estudiode la dinámicadel

humoracuosose basanen el mismosupuesto:la introducciónde

fluoresceínaencámaraanteriorcreaun depósitoqueeslentamen-

te movilizado. La rapidezcon quedesaparecees unaestimación

precisadel indice de formacióndel humoracuoso.

GOLDMANN~ (1950) disefia un modelocinéticosirnplifl-

cadoparala fluoresceínaadministradapor vía IV. Se basaen los
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intercambiosentreplasmay cámaraanterior.

dCa
= K,~C~K0C5

dt

Siendo:
• CJa conccotndba de fluoresceina en cAnra anterior,.

la conect,ttacóm en plasme total,

K.~ el coeficiente de esaeda de te fluorcsceina en ehmra anterior

- K0 el coeficiente de salida.

El flujo del humoracuosoes:

E
Va~ el vohunen de la cámara anterior.

SONES y MAURICE~’ (1966) utilizan la iontoforesis.El

pasodefluoresceinahaciaestromacornealserealizamedianteuna

corriernede 200 ~A aplicada10-15 sgentreun electrodocorneal,

embutidoengel y fluoresceinaal ¶0 %, y otro indiferente.

El modelo cinético es bicompartimental.Considera los

intercambiosentre córnea y cámara anterior, La entrada de

fluoresceinaen cámaraanterior es el resultadode la entraday

salidade fluoresceinaa travésdel endoteliocorneal,La salidade

fluoresceinade la cámaraanterior es el resultadode la salidade

la mismaparel trabeculuniy por la vía uvecescleral.Los autores

proponendos métodosde cálculoparahallarel valordel flujo del

humoracuoso,Estemétodomatemática,simplificado por

68



FijA Modelo bicompulimcntal dc MAURKa & SONES.

YABLONSKY~, es el que se utiliza en este trabajo <Ver:

Material y Métodos).

NAGATAKF~’ (1975) utiliza comoforma de administrarla
fluoresceinala vía IV y mide las concentracionesde fluoresceina

en plasmay cámaraanterior.En estemodelo,el segmentoanterior
tiene dos compartimentos:la cámaraanteriory la posterior,a los

que hay que añadirel compartimentoplasmático.Considerala

concentraciónen áreapupilarsemejantea la de cámaraposterior.

Parael análisis cinéticoutiliza la ecuaciónde Kinsey-Palni:

CORNEA 16F

~ CAMARA

ANTERIORf.
4

ENDOTELIO é~Ko
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•dCa = KdP.(CU.C.).KO(C,.C,I)

Siendo:

c5 la cooceúvaciáo de tluoresceiaa ce piasma uJuaflltrado,

cft la ennecnwaeiáo cn cl Lea pupilar

- lC~ cl coefldeate de banafereoda a nivel del cuerpo ciliar e iris.

La medidase realizaen plasmaultrafiltradoa fin de separar

la fluoresceinalibre, quesi traspasala barrerahematoacuosa,de

la ligada a proternas,que no es capazde hacerlo,

El flujo del humor acuosoes F = Va K0

COAKES y ERUBAICER~
8 (1979), utilizan la técnica de

iontoforesis,peroel análisismatemáticoesdiferentedel de Jones

y Maurice. En él intervienen las masasde fluoresceínay no sus

concentraciones,

Si Mo esla masade fluoresceinadepositadasobrela córnea

en un tiempo t = 0, y M¿íMa son las masasde fluoresceinaen
córneay cámaraanterioren un tiempo t, tenemosque:

dM,
- IC,.M~ •K’a ‘Ma -K~ ‘Ma

dM~

dt • ,
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cámara anterior.• 4: Conf. de transferencia de masa de fluoresceina de córnea a

it,: coer. de transferencia de masa dc cámara anterior a

córnea.

• >4: coer. de eliminación de la cámara anterior.

Conociendola masade fluoresceinacuando a O y las

medidasde la fluorescenciaen la cámaraanteriorcuando a 2

horas,Ma, y cuandot = 1 horas,M’1, Coakesy Brubakercalculan

las proporciones:

Ma ____

a — y X’ aa

Estosdosde valorespermitenobtenerlosvaloresde K~ y K~
El flujo del humoracuosoes:

F a • Va.

ARArE y SAWA~ (1980) utilizan un métodode adminis-

traciónoral,quepresentamenosefectossistémicosindeseablesque
la vía IV y es mejor aceptadapor el enfermo,Al igual que Naga-

taky, utiliza la ecuaciónde Kinsey-Palm.
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4) Trabeculoplastialáserargón

a) Introducciónhistórica

MORON SALAS210 en 1949,realizalos primerosexperimentos

terapéuticosmediantefotocoagulaciónen ojos humanos.

MEYER-SCHWtcKERfijH211.2~ en1956,inicia laaplicación

del arco de xenón en la terapéuticadel glaucoma,mediante la

realizaciónde iridectomíasenojos afáquicos.

MAIMAN en 1960, inspirándoseen los trabajosde

EINSTEINde l9l72~~ sobreradiacionesforzadas,consigueel primer

láser rubí. Medianteun cristal de rubí conseguíauna luz intensa,

monocromáticay coherente,delongitud deonda694.3 nanómerros.
ZWENG214 lo utilizo en pacientes,produciendouna corioretinitis

adhesivacon láser rubí.

El láserargánfue utilizadosporprimeravez en elEDWARDS

l-LA.RKNESS EYE INSTfl’tJTE en 1968. Se realizó tratamientoa

quinientos enfermos, mediante fotocoagulacióncon láser argón

montadoen un oftalmoscopio.

LEE2’~ en 1971 introduceel láser argán en la terapia del

glaucoma.Fueronsus trabajosexperimentalessobreciclofotocoagu.

ación transpupilaren conejosel primer intento de aplicacióndel

láserparadisminuir la ¡‘10.
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KRASNOV21’ en 1973 utilizando un láserde rubí Q-swiched
realiza lo que el denomina trabeculopunturaláser. Y es esta la

primera aproximación al actualconceptode trabeculoplastia,pues

era la primeravez quese intentabadisminuir la PíO mediantela

fotocoagulacióndel ánguloiridocorneal,buscandoun aumentode la

facilidad de salidadel humor acuoso.

HAGER217 en 1973 conseguíael primer éxito terapéuticoen

pacientesde GPAA, medianteláserargán.El producíaunaquema-

durasobrelas estructurasdel ángulo, la basedel iris y el canal de

Schlemm,cori el láser. Consiguióun descensode 8 mm Hg en el

62%de los pacientestratados.

GAASTERIAND Y KUPFER218 comprobaron que la

aplicacióndel lásersobrelas estructurasdel ángulo,con tiemposde

exposiciónlargos( 0.5 seg), no solo, no disminuíala pro,sino que

se aumentabade manerapermanente.De igual maneralos trabajos

de THEICHMANN Y FECKENR219, al usar potencias bajas

producíanun glaucomaexperimental

Durantela décadade los años 70 fueronrealizadosmúltiples

trabajos~nlmconel fin de determinarlos parámetrosidealesde

aplicación del láseren el ánguloparael tratamientodel glaucoma.

No fue hastael año1919, cuandoquedarondefinidoslos parámetros

idóneospor WISEY WITI.ERW, y la técnicade la trabeculoplastia

tuvo una aceptacióngeneralizada.Estos autores propusieronla

aplicación del láser con intensidadesaltas y tiempos de exposición

cortos con 100 impactosdistribuidoshomogéneamentepor todo el

ángulo.
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~LENSKY
2tTHOMAS~.SCHWkRTZ~ en trabajos

publicadoscon posterioridadconfirmabanla eficaciade la ¡rabeculo-

plastiacon láser argón.

b) Mecanismode acciónde la
trabeculoplastialgserargón.

1) Efectomecánico

Observacionesclínicas

WISE Y WITTER en 1979, establecieronlos parámetros

validosparaunadisminucióndela NO, mediantela fotocoagulación

de la red trabecular~3.

En los añossiguientes,se comprobóclinicamentey mediante

tonografiafll.fll.IZS22A que la aplicación del láser en el ángulo

disminuíael ¡‘10 por aumentodela facilidad desalida. Se llegó a la

ideadequeel láserproducíaporelefectotérmico,unaalteraciónen

la formade la malla trabecular.

Segúnla primerahipótesissobreel mecanismode acción, la

energíaaplicadaproducíala perforacióndetodala malla trabecular

y de la paredinterna del canalde Schlemrnconsiguiendoun paso

direcio del humoracuoso,de la cámaraanteriora loscolectoresdel

humor acuoso215.Pronto se demostróque dichas perforaciones
producíanun procesocicatricial tan importantequela perforaciones
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se cerrabanal cabo de tressemanas2~.

La primera hipótesisvalida del mecanismode acción de la

trabeculOplastiafue la enunciadapor los mismosWISE Y WITFER,

los cualespostularonqueel aumentode la facilidad de salida, era

debidaa la retracciónde la malla trabecular~3.

Estahipótesishoy en día escuestionada,pero son muchoslos

hechosclínicos, histológicosy experimentalesquela apoyan~

La fotocoagulacióndel ángulo camerularde los monos no

modifica la PíO ni aumentala facilidad de salida. Esto viene a

sugerirque existendiferenciasmorfológicaso de respuestaentreel

ojo humanoglaucomatosoy el ojo de primatJ&

Otro hechoobservadocífaicamente,esqueel descensomáximo

de la PÍO no se obtiene hasta la tercera semanadespuésde la

aplicación del láser sobre el trabéculum, lo que sugiere que la

eficaciade la trabeculoplastiase va instaurandoprogresfvaniente2~.

Una evidenciaindirectaquesoportalahipótesisde la trabeca-

loretracción,consisteen el hecho conocidode que la pilocarpina

disminuyelaPíO poraumentode la facilidadde salida,inducidapor

la contraccióndel músculo ciliar, el cual tira del espolón escleral

elongandola malla trabecular’3~.

La fotocoagulaciónde la basedel iris, produceunadisminución

de la PIO, especulándoseun mecanismosimilar al de la pilocarpi-

na217.
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La teoríade NESTEROVy col~’ sobreel puntode resistencia

en el GPAA, proporcionaunajustificación teóricaa la hipótesisde

la trabeculoretracción.Segúnestateoría, la disminuciónen la salida

del humor acuoso es debida al colapso de las lamelas de la red

trabeculary de la luz del canalde Schlemm.

Les aspectosmecánicosdel aumentode la facilidad de salida

a travésde las alteracionesen la forma trabecular,desplazamiento

interno de la malta trabecular,y desaparicióndel colapsodel canal

de Schlemm, han sido investigados en modelos experimentales.

Cuandola ¡‘10 aumentaen las preparaciones,la facilidad de salida

disminuyeprogresfvamenteconun colapsode la red trabeculary un

colapsode la luz del canal de~ Esteprocesode

colapso trabeculo-canalicular,puede ser evitado por la tracción

mecánicade la malla trabecularsobrela paredinternadel canalde

Schlemm, mediantela tracción experimentalsobre la zónula del

cristalino~. Estas observacionessugieren que el aumentoen la

facilidad de salida asociadocon retracciónde la malla trabecular,

está en relacióncon la distensiónde la porciónyuxtacanalicularde

la malla trabeculary con la prevencióndel colapsodel canal de

Schlemm.

WISEY WYITER postularonquela aplicacióndel láserargón

en la porción mas anterior del trabéculum,malla trabecularno

filtrante y en los 36~causaunacicatrizaciónde la malla trabeculax-

inadiada que tracciona del resto de la red trabeculaxfiltrante,

produciendoun acortamientoconcéntricode la superficiede la red

trabeculai-,el cual impide el colapsodel canalde Schlemrny causa

la aperturade las lamelasde la red trabectilaruvealy principalmente
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de la corneoescleral.

Observacioneshistopatolégicas

Les impactosdiseminadosde láser, no penetrantes,aplicados

en la superficiemas interna de la red trabecular,producenpor la

accióncalóricaunacontraccióndelcolágenodelas lamelastrabecula-

res más anteriores,resultandomicrocicatricesque traccionande las

zonasno fotocoaguladas.

El estudiopormicroscopiaelectrónicade la malla trabecularde

enfermossometidosa trabeculectomiatras la realizaciónde trabecu-

loplastia láser ha mostradocambiosmorfológicos similares a los

postuladospor WISE Y WWrER~. Sinembargose hanobservado

otroscambiosquehacensuponerotrosfactoresenel funcionamiento

de la trabeculoplastia.

RODRIGUESy col~7alas treshorasde la aplicacióndel láser

encuentra fenómenos de tipo necrótico e inflamatorio agudo

inducidos por la acción calórica del láser. A la semanade la

aplicacióndel láserobservalos focosde fotocoagulacióncomo áreas

aplanadasirregularmenteencontraccióny mínimaexcavacióna nivel

de la red uvealy corneoescleral.A los 6 mesesdela trabeculoplastia,
apreciauna proliferaciónanómaladecélulasendotelialescorneales

o trabecularesocupandolos espaciosinterlamelaresy recubriendolas

lamelasde la malla trabecular.Estehechono esobservadoportodos

los autoresy apoyaría un funcionamiento de la trabeculoplastia

basadoen la teorfade ALVARADO y col sobreetiopatogeniadel
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glaucomaprimario de ánguloabierto~.

Otrosestudiosde la malla trabecularconmicroscopiaelectrónica

hanofrecidohallazgossimilaresa los dos anterioresestudios.Si los

impactosde láser se aplicanen la porción más anterior de la red

trabecular,la zona del impacto aparececon el tiempo totalmente

cubierta por una capa inonocelular de células endoteliales. Sin

embargosi los impactosestánlocalizadosmasposteriormente,no se

observaproliferación de células endotelialessino que los espacios

intertrabecularesadyacentesa la zonadel impactoláserpresentanun

mayor diámetro, con retracciónde las laminas trabecularesde

intensidadvariable~.

Es a partir de esta observaciónde la proliferación de células

endotelialesen la mallatrabeculardespuésde la irradiaciónconláser

argón, cuandosurgeotra hipótesisparaexplicar la fisiopatologíade

la trabeculoplastia.Estanuevahipótesisadmiteel factor mecánicode

la retracción,pero ademásincluye un componentecelular y otro

extracelular.
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2) EfectoBiológico.

VAN BUSKIRK238”39 realizaestudioshistopatológicosen ojos

humanossometidosa trabeculoplastialáserdeargón.Consideraque

la disminuciónde la PÍO es debidaa la prevencióndel colapsode la

red trabeculary del canal de Schlemm por la contraccióndel

colágenoinducidapor la energíacalóricadel láser.Estacontracción

se ve reforzadapor una respuestainflamatoria precoz de tipo

fibrinoso y posteriormentede carácterfibroblásticade los impactos

láser.

Tras la trabeculoplastiase produceuna importante necrosis

celularen el trabéculum,con un bloqueode la malla trabecularpor

detritus celulares,lo cual agravael déficit celular trabecularde los

ojosglaucomatosos.Conel tiempoestassustanciasintracelularesson
capacesdeestimularla proliferacióndecélulasendotelialestrabecu-

laresy la producciónde glicosaminoglicanosy glicoprote!nas~9’2~241.

Observacionesclínicas

La primeray masllamativade las observacionesclínicases la

relativa faltade especificidaddel método.La respuestahipotensiva

no es especificade un determinadotipo de glaucomade ángulo

abierto, sino que funciona de forma similar en un glaucomapseu-

doexfoliativo,en glaucomaprimario de ánguloabiertoe inclusoen

glaucomaspigrnentariosZ’Z243>’.Sin embargola trabeculoplastiaes

inefectiva en glaucomas secundarioscon inflamación, sinéquias

periféricasy en glaucomascon anomalíasdel desarrollodel ángulo
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iridocorneaLa4a.

Por otra parte la fotocoagulaciónde la malla trabecular,

disminuyela resistenciaal flujo desalida,con relativa independencia

de la longitud de ondautilizada, tanto el argónazulcomo el verde,

el criptón rojo y el amarillo, producenunadisminuciónsimilar de la

PiO2452tLa respuestahipotensoraes relativamenteindependiente

de la longitud de onday del tipo de láser.

Entercerlugar, la intensidadde la energíaaplicadatiene una

influenciadiscretaenla respuestahipotensora.ROUHIAÁMEN y col

hanobservadoquela ¡‘lOa la semanade la trabeculoplastiaes igual

entreojos tratadoscon potenciasde láser argón entre 0.5 y 0.9

La respuestahipotensorade la trabeculoplastialáserno ocurre

generalmentede forma inmediata,másbienla Píova disminuyendo

gradualmentea lo largo de los primerosdías y semanasdel trata-

mientocon láser2~’249~’.De hecho,en muchoscasosse observauna

elevaciónde la ¡‘10 enlas primerashorastrasla trabeculoplastia.Ni

losantiinflamatoriosesteroideosni los no esteroideos,suprimenesta

respuesta~¡ZZl53.

Los impactos localizadosen la porción anterior de la red

trabecularcausanuna respuestahipertensivamenor, frente a los

impactossituadosmásposteriormenteenel trabéculum,peroambos

tienen una eficacia similar en la respuestahipotensoraa largo

p1a
2o

243.m.m,La respuestahipotensorafinal no pareceserespecifica

de la localizaciónexactade los impactosdeláserdentrode la malla
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trabecular.

La fotocoagulaciónde tan solo 1800 o incluso900 del trabécu-

lum disminuyela PlO2~249~~5.Lareducciónen la PÍO no depende

de la extensiónde aplicacióndel láserargón.

Es difícil de comprenderla repercusiónsobretodoel trabécu-

lum de la contracción de tan solo 900. Por otro lado, se puede

considerarla posibilidaddequelos efectosbiológicosdeltratamiento

láserde unaporciónde la malla trabecularpodríanmanifestarseen

todo el tejido trabecular.

El efectode latrabeculoplastiaeslimitado enel tiempo, si bien

puededurardesdemeseshastamuchosaños.Así se ve queen todos

los trabajos publicados existe una tasa de perdida de control

tensionalanual. Solamentela mitad de los pacientesque tuvieron

éxito en el control deglaucoma,mantienendichocontrol a loscinco
años243.Ello suponeunaperdidadeeficaciade aproximadamentedel

10%anual.Si estacrecienteperdidade eficaciaes debidaal pasodel

efecto del láser o por el contrarioes debidaa una progresióndel

glaucoma,todavíano está establecido.

BROWN y col~ hanobservadoquetan solo un tercio de los

pacientes,quese sometena un nuevo tratamientoláser, consiguen

un efectohipotensoraceptable.Otros estudioshandemostradouna

respuestahipotensoraaceptabley duraderadespuésde la repetición

de la trabeculoplastia,en ojos en los quela respuestaa la primera

aplicacióndel láserfue buenapor lo menosduranteun año ~
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En conclusidn.loshechosclínicossugierenquela lotocoagulación

con láserde la malla trabecularreducela ¡‘lO por aumentode la

facilidad de salida del humor acuoso.El efectopareceserindepen-

dientede la longitud de onda,de la energíadel impacto láser,de la

localizacióndel impactodentrode la mallatrabecular,y del mecanis-

mo fisiopatológicodelglaucomade ánguloabierto.La respuestaes

progresivaen el tiempo, de duraciónvariable, y en algunoscasos

renovablepor repeticióndel tratamiento.

Observacioneshistopatológícas

No es posible el examendirecto de los efectosde la Érabecu-

loplastia láser argón en los ojos glaucomatosostratadoscon éxito.

Aunque el estudiode las muestrasde trabeculectomiasson muy

útiles, su utilidad quedalimitada al estudiode los fracasosen la

trabeculoplastialáser.Estasmuestrasson masútiles parael estudio

del mecanismode fracasoquedel éxito terapéutico.

Considerandola respuestaclínicadelos ojosglaucomatososy las

evidenciasdelaanatomíapatológicademuestrasde trabeculectomia,

en mono, de cultivos tisulares y los modelos experimentalesde

bancos de ojo, N~LA Dul.l~o~,z&l, VAN DER ZYPEN~2, Y

VAN BUSKiRIC~”~9 consideranquela fotocoagulacióndela malla

trabecularestirnulaalgunarespuestabiológicaquepodrfacontribuir

a la reducciónde laPtO.

Aunqueel láserdestruyelascélulasy la sustanciaextracelularen

el lugardel impacto, estosautorespiensanquecélulasadyacenteso
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distantespuedenserestimuladasa dividirse, a migrar, a fagocitaro

a producir nuevasustanciaextracelular.

La malla trabecular ha mostradocierta capacidad para la

regeneracióny la proliferacióntrasla manipulaciónquirúrgica tM~5.

Lascaracterísticasde barreraal flujo de salidadel humoracuoso

todavíano son del todo bien comprendidas,peroexistenevidencias

dequelos proteoglicanosde la sustanciaextracelulardel trabéculurn

contribuyen significativamenteen la resistenciaal flujo de sali-

da~3‘~ ~.

Las células trabecularesen cultivo producen un sustancia

extracelularsimilar a la encontradaenvivo, perosu exactaconstitu-
ción varia cuandohay actividadmitótica de las células~7~.

De igual manerasehavisto quelafotocoagulacióndelas células

de la malla trabecularcausaalteraciónen la síntesisy el “turnover’

de los glicosaminoglicanósdel trabéculuni~.

En cultivoscelularesy en ojo de gatovivo se ha comprobadola

existenciadeunatasabasalde incorporaciónde timidinatritiadaen

la red trabecular,lo quesugieresíntesisdeDNA y divisióncelularen

la malla trabecularde maneramuy lenta pero constanté69210’”’

Cuandose fotocoagulan18O~de un cultivo tisular detrabéculum,se

puedeobservaren las zonas no irradiadas,unamarcadaincorpora-

ción de timidina marcadadosdíasdespuésde la trabeculoplastia,lo

quesugierequeel láserestimulala divisióncelular~’”’. Se observa

que mas del 60% de las célulasactivadasestánlocalizadasen la
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porción anteriorde la malla trabecular,en la región próxima a la

líneade Schwalbe.Cuandoel tejido esexaminadoalas dos semanas,

retirándosela timidina tritiada a las 48 horas,se ve que las células

activadas,previamentelocalizadaen la malla trabecularanterior,se

hallan concentradasen los sirios de impacto~’”2.

GRIERSON2~ ha observadomigración de las células trabecu-

taresenrespuestaa diferentesagentesquimiotácticos,siendoposible

que las células trabecularesmigren despuésde la trabeculoplastia

láseren respuestaa agentesquimiotácticosliberadospor las células

lesionadas.

RAVIOLA describióun tipo de célulasespecialespropiasde la

línea de Schwalbe,capacesde producirun tipo especialde material

fosfolipldico que facilita el movimientodel humoracuosoa través

de la malla trabecula9~.Quizásestascélulasmultipotencialescon

capacidadblásticapuedanserestimuladaspor la lesión del trabécu-

lum.

BABIZHAYEV274275 hacomprobadoquetras la fotocoagulación
con láser de argán de la malla trabecular,hay aumentoen la

producciónde fibronectina,observándoseacúmulosde fibronectina

en las zonasde impacto del láser, si bien no llega a explicar el

mecanismoporelque la f>bronectinaseacumulaen las quemaduras.

De igual manera informa de la intensa actividad en la síntesis

protéica tras la trabeculoplastia,que a las 24 horas disminuye,

observandounasíntesisprotéicadisminuidaen todoel seguimiento

posterior.
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c) Métodosy técnicas
de la trabeculoplastialáser.

La trabeculoplastialáser de argón se ha demostradocomouna

técnica efectiva en la reducciónde la ¡‘10 en muchos ojos con

glaucomade ángulo abieno Les parámetrosóptimos han sido

evaluadosporgran numerode investigadores,paramejorarel Indice

de éxitos y reducir los riesgosparael paciente,

1) El numerode impactos
y su relacióncon la PTO

WTSE y W1TTER~ iniciálmenteadministraronde 100 a 120

impactosen la malla trabecularen los 360 ~de la circunferencia.

Posteriormentenumerososestudioshanconfirmadola efectividadde

estatécnica.Viéndosecomola PÍO se elevatransitoriamentetrasla

trabeculoplastiaen el postoperatorioinmediato.

Un aumentodela PTOduranteesteperiodose ha visto asociado

conunaperdidade campovisualen pacientescon dañoglaucomato-

sodel campoavanzado~’”’,

Variosestudiosse han realizadoparaestudiarla relaciónentre

el numerode impactosy el aumentode la PTO ~

La aplicacióndc 50 impactosen lamalla trabecularsobre1800

o sobrelos 3600 en lugar de 100 sobrelos 3600, parecedisminuir el
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pico miximo de la subidade PÍO en el postoperatorioinmedia-
~ Además parece que la duración de la respuesta

hipertensivaes menorquecuandose aplican 100 impactossobreel

rrabéculum.

W1LENSKY~5 demostró que la aplicación de tan solo 25
impactosenun solocuadrantedela malla trabecularpuedenreducir

la ¡‘¡O significativamenteenalgunosojos. Y la aplicaciónde otros25
impactospuedentenerun efectoaditivo teniendounareducciónfinal

similar a la obtenidaen ojos tratadoscon una sola sesiónde 50
impactos.Sin embargola irradiaciónde tansolo un cuadrantetiene

unagranvariabilidad,y los estudiosa largo plazo muestranuna tasa

mayor de fracasos2~.

Cuandoseha realizadoel tratamientode tan solo la mitad de la

malla trabeculary se necesitauna bajada adicional de la PíO, la

evidenciassugierenque la fotocoagulacióncon láserde laszonano

tratadaspuedeser efectiva~~.

HORNS2Ie informo que el 67 % de los ojos tratadoscon 50

impactosen tansolounamitad de la red trabecularse encontraban

controlados,En los ojosenquefué necesariobajarmásla PÍO,se les

aplicó el láseren los I8~ restantes.Viéndosequela respuestafinal

erasimilar ala encontradatrasla fotocoagulaciónde los 360ven una
sesión. Estos resultadostambién han sido encontradospor otros

autores.Muy pocosde los ojos tratadosen dos sesionesmostraron

respuestahipertensivaimportante,y cuandoaparecióen la primera

sesiónaparecíaen la segunda,
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2) U,calizaclénde los impactos

La localización delos impactostiene importanciaen la aparición

de sinéquiasperiféricasanteriores~1’~2.

Aunque no hay una diferencia significativa de hipotensión

resultantefinal entrela aplicación del láseren la mitad anteriorde

la malla trabeculary la aplicación sobre la porción posterior, la

trabeculoplastiaen la porciónno filtrantees másseguray fiable~3~.

La localización de los impactos en el trabéculum anterior

generalmentereducela respuestahipertensivainmediatay minimiza

la apariciónde sinéquiasperiféricasanteriores278’~1’~3

3) La potenciadel láser

Todos los autorescoincidenen ~ ~¡ como tamaño del spot.

Sobre la duracióndel impactono se tiene una idea tan aceptada

generalmenteseusa0.1 ~ Han apareciendoen

la actualidadtrabajoscon tiemposde 0.2segW.

Sedeterminoempfricamentequelos impactosdeberíantenerla

potencianecesariaparaproducir un blanqueamientoy una pequeña

burbuja. Las potenciasqueproducenesto estánen el rango de los

700 a los 1200 mW.

ROUHIA.INEN et al~ en un estudiosobreel efectosobre la

PÍO final de la potenciasvieron que no se encuentrandiferencias
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significativasentrelas diferentespotencias.

4) Longitud de onda del láser

Aunque la gran mayoría de los trabajos publicados se han

realizadocon un láser azul-verdede argón con longitud de onda de

488 nm. En estudioscon un láserverdede argánno se encontraron

diferenciasen respuestahipotensorani en complicaciones~9.

Aunqueel láserKriptón podríaposeeralgunasventajasteóricas

sobreel argón ami-verde,puesel Kriptón rojo es menosabsorbido

por la melanina,suponiéndosequela energíapuedeserliberadamas

profundamentejunto a la paredinternadel canalde Schlemm,no se

han visto diferenciassignificativasentre los resultadosde ambos

laseres245.

Les resultadosa corto plazo, en determinadosgruposseleccio-

nados han parecido tener una mejor respuesta2~.Por lo que

quedaríapendienteuna mayor investigaciónsobrelas ventajasde

algunas longitudes de onda en determinadostipos de ángulos

iridocorneales.
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5) Indicacionesde la trabeculoplastia.

Las indicacionesaceptadasde la trabeculoplastialáserargón

son:

Tabla VI Indicadoaea de 1. trabeeuioplntia. (tomado dc 1’crap¿ude. LAn dc Argóo ea
el gIaucnm.~ F.M. Hoanibia.1987)

1) MÁXIMA EFICACIA
A) Glaucomacrónicosimple de ánguloabierto
E) GlaucomaPseudoex.foliativo
C) GlaucomaPigmentario
O) Glaucomaen la afáquia

2) EFICACIA VARIABLE
A) Glaucomapor recesiónangular
E) Glaucomasecundarioa uveitis
C) Glaucomamal controladopor trabeculéctomia

3) EFICACIA MÍNIMA-NULA
A) Glaucomacon anomalíascongénitas
E) Glaucomajuvenil
C) Glaucomainducidopor esteroides
O) Glaucomacon presiónvenosaepiescleralalta
E) Glaucoma2~ aotros procesosinflamatorios
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6) ContraIndicacionesde la trabeculoplastia.

Tabla VII ccntraindioeioncs de La Irabeculoplasda. (tomada de ‘Tcrap¿udo hect de argán

en cl glaucoo,a F.M. Honrubha. 1987)

1> ComplIcacionesde la trabeculoplastia.

Tabla VIII complkadoon mis frectentea de la ttabectioplasda lisct.

1) Estrechezánguloirido-corneal
2) Anomalíasangulares
3) Glaucomapor obstrucciónpretrabecular
4) Enfermoscon edadinferiora 40 años
5) Glaucomasavanzados
6) Enfermoscon colaboracióndefectuosa
1) Opacidadde medios
8) Inflamación intraocularactiva

INMEDIATAS
lElevación de la PtO
2 Iritis
3.Hemorragia
4.Dolor
5.Síncopevasovagal
6.Abrasióncortical

TARD [AS
1.Sinéqueiasperiféricasanteriores
2.Perdidaprogresivadel campovisual
3.Edemacortical porquemaduraendotelial
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III JUSTIFICACION
E HIPOTESIS



La aplicacióndel láserenel tratamientodel glaucomafue ya

motivo de unatesisen esta mismacátedraen el año 1984; enaquel
momentose demostróla eficaciadel láseren el control del glaucoma

y quedaronestablecidoslosparámerosidealesde aplicacióndel láser

argón.La no definición de criterios específicosde selecciónde los

pacienteshizo queel láserfueraaplicado atodas las formasclínicas

de glaucoma.Pese a ello se demostróque el láser era capazde

controlarel glaucoma,a largo plazo,en un grupode pacientesque

compartíanunaseriederasgosclínicos.La definición deestosrasgos
comunesnoshanhechoestablecerunosfactoresdebuenpronostico.

La practicaclínica nos ha dandola pautade quela trabeculo-

plastia láser, no es un armaterapéuticaen situacioneslimites del

glaucoma.

Intentaremosobtener una mayor eficacia del láser en el

tratamientodel glaucoma,al aplicarlo comouna terapéuticainicial

en pacientesseleccionadosconforme a unos criterios sacadosde la

practicaclínica y de la bibliografía.

La fisiopatologíadela trabeculoplastiaestaen laactualidaden

discusión.La teoría de la retraccióndel trabeculumes cadadra mas

cuestionada.Por otro lado la posibilidadde que exista un factor

celular o biológico va imponiéndosecomounarealidad,

El estudiodel mecanismode acciónde la trabeculoplastia

a se realiza especialmentecon métodos invasivos, y el estudio

histopatológico.La fluorofotometríaabrela posibilidadde realizar

estudiosde la dinámica del humor acuosomedianteuna técnica
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inécua, que respetala fisiología ocular, y ademásbrinda la posibili-

dad dc repetirla medidas tantasvecescomo se desee.

Justificamos,nuestrotrabajo,enel hechode intentarencontrar

datos que desde la dinámica del humor acuoso nos ayuden a

esclarecerel mecanismodeacción de la trabeculoplastialáser.

Para ello analizaremoslos datos de la dinámica del humor

acuoso:rio, flujo y lacilidad de salidaobtenidosmediantefluorofo-

torneirfa y tonografia.De igual maneraestudiaremoslas relaciones

entreestosparámetros.

Nuestrahipótesisde trabajose basaen la aplicación el láser

argán en un grupode pacientesen los que intentaramonitorizar a

corto y medio plazo todos los parámetrosobjetivablesde la clínica

del glaucomay de la dinámicadel humor acuoso.

En resumenel objetivo de estetrabajoresideen:

1) Medir los parámetrosde la dinámicadel humor acuoso,flujo

facilidad de saliday ¡‘10 en unapoblaciónglaucomatosa.Definir

cer las relacionesentrelos distintosparámetrosde la dinámicadel

humor acuoso,

2) Establecerla modificacionesque sobrela dinámicadel humor

acuosose producenal aplicar el láseren el crabeculum.

3) Buscar unaposibleexplicacióndel mecanismode acciónde la

trabeculoplastiay de los factoresque en la misma actúan,

4> Valorar nuevosfactorespronósticosdela trabeculoplastia.Mejorar

las tasade éxito en el control del glaucomamediantela selección

de pacientes.
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1V MATERIAL Y METODOS



1) Material

a) Pacientes.

1) Criteriosde selección.

La selecciónde la muestrase realizoentre los pacientesde la
Sección de Glaucoma del Hospital Clínico de la Facultad de

Medicina de la UniversidadComplutensede Madrid, entrelos meses

de octubrede 1988 y mayo de 1989.

Los criterios de selecciónfueron:

1. Diagnosticode Glaucomaprimario de ánguloabierto.

2. Edadsuperiora 55 años.

3. PÍO previaa la trabeculoplastiano superiora 30 mm Hg.

4. Ángulo abierto como mínimo gradoIII de la clasificación de
Brachet.

5. Campovisual estadio1,11 o III de la clasificaciónde Aulhorn.

6. Relaciónexcavación/papilano superiora 0.6.

7. Tratamientocon unoo dos fármacos.
8. El tratamientocon pilocarpina,silo hubiese,debíaserinferior a

6 meses.

Pesea cumplir todos los criterios de selecciónprevios fueron

retiradosdel estudioaquellospacientesquepresentabanalgunode
los siguientescriterios deexclusión.
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Los criterios de exciusiónfueron:

1, Diabetes

2. Trombosisde venacentralde la recinao de ramavenosa

3. Cirugíaocularprevia

4. Tabeculoplastialáser previa

5. Tratamientosistérnicocon corticoides

6. Patologíadel poío anteriorsusceptiblede tratamientocon

corticoides,

7. Amaurosisen el ojo adelfo.
8. Opacidadescornealescualquieraque fuesesu etiología.

9. Disgenesiasdel ángulo iridocorneal.

2) Datosestadísticosde la muestra.

La muestraestacompuestade60 ojos todosellos con diagnos-

tico de glaucomaprimario de ánguloabierto,pertenecientesa 31

pacientes.En 29 pacientesse fotocoaguló ambosojos y en dos de
ellos solose realizo trabeculoplastiaen unode los ojos.

SEXO N

HOMBRE 32 53.3

MUJER j 28 146.7
Tabla IX Dkúibudáu paf ana

De los 31 pacientes,17 eranhombresy 14 mujeres.
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OJO N

DERECHO 31 51,7

II IZQUIERDO ¡ 29 48,3

Tabla X Laceralidad de los ojos.

La edadmediaera

de 7.8 años.

La distribuciónpor

de 67.5 años,con unadesviaciónestándar

edades(tabla XI):

EDAD
N

N

—

55-60 12 20 0

60-70 23 383

70-80 21 35 0

80.90 —

—

67

—

Tabla XI DIsuibudón por edadet

La mediade la HO previa en lamuestra
conuna desviaciónestándarde 2.42 mm Hg.

erade 22.49 mm Hg

Pb mmHg N

20-22 29 48 0

22-24 15 25 0

24-26 10 16 6

26-28 2 33

28-30 4 66
— —

Tabla XII bktnbuciám dc ptcúooea lnuaocujnn.

El 90%delos pacientespresentabanunaPÍO inferior a 25 mm
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Hg en el momentode la selecciónparatrabeculoplastialáser.

La mediade fármacosera de 1.3 por

se encontrabasin tratamientomédico.

Distribución de los fármacosporojo (tabla XÍÍI)

ojo. Ningunode los ojos

FARMACO U
—

TIMOLOL 37 61.7

OPE 1 1.7

PILOCARPINA 1 1.1

TIMOLOL Y 12 20.0
DPE

TIMOLOL Y 6 1O0
PILOCARPINA

Tabla XIII Distribudán de Iratamienlos.

El ángulo iridocorneal era abierto

(tabla XIV)
grado 1V en un

ANGULO
1

14

Í 0 o.o

11 0

ÍÍI 7 11.7

IV 53
—

883
—

Tabla XIV bisLnbudég dc ángulos Ifldocon,eáJcs.

Mientras el campo visual presentabauna distribución de
frecuencias (tabla XV) relativamente uniforme, había mayor

dispersiónen la relación excavación/papila(tabla XVI).
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E, AULHORN

20 33.3

IÍ 28 461

111 12 200

iv o o

Tabla XV Dísuibudán del campo ‘isual ca estadios de Aulhorn,

E

EXCAVACION 14

PAPILA

—

0.3 9 150

0.4 23 383

0.5 15 250

0,6 12 200~1~

Tabla XVI Dkcxibucióa del estado de la papila midaS.

agudezavisual media era de 0.66 con una

dc 0.27 (tabla XVII).

AGUDEZA VISUAL 14

0,1-0,3 9 15

0.4-0.6 20 33 3

0.7-1.0 31 518

Tabla XVII Distz~ud6, dc las aguda. iAwJes.

El tiempo de evolución medio, desde el diagnostico de

glaucomaerade 10.4 mesescon una desviaciónestándardc 50.4
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meses.En ningúncasoel tiempode evolucióndesdeeldiagnostico
era inferior a 12 meses.En la distribuciónde frecuenciasse observa

queel 80% teníanun tiempode evolución inferior a 10 años (tabla

XVIII).

TEVOLUCION
N

N

—

lANO 0 00

SANOS 28 467

lOA OS 20 333

> 10 ANOS 12— 200—

Tabla XVIII Disiribucién del denepo dc noludón.

El espesormediode la córneamedidomediantepaquimetría

ultrasónicafue 525.4micras. La profundidadde la cámaraanterior

determinadapor biometría fue 3.23 mm, y la longitud axial fue de

23.16mm.

MEDIDAS 5 Mm Max

CAMANTERIOR 3.23 0.24 2.9 3.9

LAXIAL 23.16 1.33 205 273PAQUÍMETRIA 525.4 25.1— 481 573— —

Tabla XIX Estadlsdca bisica de las medidas axiales.



b) Aparatos.

1) De exploración clínica.

Las exploracionesfueronrealizadascon:

• OptotiposE de SNELLEN.

• QueratánietroSAyAL y un forépteroTAKAGI.

- Lámparade hendiduraHAAG STREIT900.

• Tonómetrode aplanaciéntipo PERKINS.

- Lente de RITCH y lente de GOLDMAN de tresespejos.

- Oftalmoscopiode imagenrectaWBLCH ALLYN y lentede 90

dioptrfas de VOLK.
- Biémetropaqufmetrode la casa OPTHASONIC.

- Los camposvisualesserealizaronconel campfmetrocomputarizado

OCTOI’US 500 EZ. Serealizóen todoslos casosun campovisual,

programa36, mixto, umbraly supraumbralde técnicarápida (3Q
centralescon 78 puntosexploradosy malla de &. Tiempo de

exposición0,3 s). Se desestiméel primer campo querealizó el

pacientepor el efecto aprendizaje,Se evaluéel número dc

defectosinferioresa 9 db, entre9-21 db y mayoresde 21 db y el

estadioevolutivasegiin la clasificaciónde Aulhorn (0 a ½‘

2) De exploración tonográfica.

La tonografia se realizo con el tonégrafo computarizado

OLAUKON OPTICON (Roma).

El tonógrafocomputarizadopermite realizar tonometrfa de
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indentaciónla cual puedeexpresarseen mm Hg, kilopascaleso en
unidades Schiotz. El indenrador se calibra automáticamenteal

dejarlo en una cubeta de reposo. Al realizar la medida calcula

automáticamentela rigidezoculare introduceel factordecorrección

de la PÍO.
El tonógrafo computarizadocalcula automáticamentela

facilidadde salida, la resistenciade salida, la facilidad de entradao

flujo, y el Indice de Eecker.Ademáspermitevalorar la fiabilidad o
repitibilidadde la medidamediantela cuantificacióndel numerode

errores.

Todos los resultadosse imprimeny quedanen una memoria

quepermite la reimpresión.

3) De exploración fluorofotométrica.

Utilizamos un fluorofotémetro FLUORO~RON MASTER,

comercializadopor Coherene(Palo Alto, California),

Constade los siguienteselementos:cabezalóptico,un microor-

denador,pantallae impresora.

El cabezalóptico.

El cabezalóptico utiliza como fuente de luz una lámpara

halógenade tungsteno,quepermiteobtenerunaalta luminosidadal

soportarmejor temperaturaselevadas.Emite un haz dc 1 x 1.9 mm.
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de luz azul cobalto(con longitud de onda dc 480 nanómetros)que

excita la fluoresceínainraocular.En estascondiciones,la fluoresce{-

na emite luz verde de unos520 nm.

El crucedentrodel ojo de los rayosdc excitacióny de emisión
determina un volumen donde es medida la concentraciónde la

fluoresceína(fig.6). La longitud del crucedependedel ánguloentre

ambosfascículosluminosos y de la anchurade ambosy determina

el indice de resoluciónaxial del fluorofotómetro,

El haz emitido es llevada a un contador de fotones (tubo

fotomultiplicador)y finalmentelos impulsosson digitalizadosporel

ordenadory expresadosde forma numérica.

La fig 7 representala cabezadel Fluorotron Master.La luz de

la lámpara halógenapasaprimero a travéscJe un filtro azul y un

Fl
1.~ La CCbLtoIfSd~O do fluoresc~ioa sc mide pot [rnenecciándolos haces d~

excitad&n y celsiea a lo asgo dcl cje antetopost~dor.
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espejodirige el haz haciael sistemade lentesL1/L2. SiendoLi fija,

el movimientoanteroposteriorde U permite realizarun recorrido
focal a lo largo del eje del globo (y un pequeñomotor permite

ajustarel nUmero de medidasquesequierarealizar, habitualmente

4/mm>.

El hazde emisiónsigueun camino inverso.La luz proveniente

del crucecon el fascículode excitaciónpasaa travésde 1.2 y LI y se

dirige al filtro de emisión y al tubo fotomultiplicador, dondees

convertidoen Impulsos eléctricos,

El objetivo U estádiseñadaparacambiarsesegúnseaelobjeto

de la exploración.El objetivo de segmentoanterior incrementala

LVNU cihírida
de #;;4CIdfl

OIC’•flte

Flg~7 Esquesna deis cabeza dcl fluoroteon Mute,, La resoluciéa LdaI es modificada por la
cote o~¿v{I que bac. variar el haz excitador. -
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resoluciónaxialaumentandoel ángulode crucede 14 a28 (Figl).

El Microordenador.

Es un COMMODORECBM, versión4032y tiene la misiónde
digitalizar las medidasrealizadasy presentarlasen forma gráficay

numérica.Ademásanalizalos resultadosobtenidosy aplica progra-

mas de cálculo.

El ‘software’ comprendedos programas, segán se desee

analizarsegmentoanterior o posterior.Cadauno de los programas

tieneuna partede mediday unapartede análisis.

El programa de segmento anterior permite realizar las

siguientesoperaciones:

1.- Medidade la fluorescenciapunto porpunto a lo largo del

eje ocular.
2.- Archivo en discos magnéticos(diskettesde 5 ½)de las

medidasrealizadas.

3.- Cambiode parámetrosparala realizaciónde la prueba
(tiempo de realización,nUmerode puntosmedidospor

cadamm del eje aculary factorde calibraciónparael lote
de fluoresceínaempleado).

4.. Aplicación del protocolode Yablonsky.

Otros programasdiferentesrealizanunacorrectacalibración

del aparato,miden el nivel de ruido ambiente,y compruebanque

la alineaciónde los distintoselementosópticoses la correcta.
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La pantallay la impresora.

Recogenambasla mismainformación.Lascurvasse dibujanen

lo

a
lo

lo

o

91<1 Curva fluorotocométric. del segmento anterior sin [nsWacióode Iluoresceina.

unagráficaen dondelas abscisasindican el eje ocularen mm y las

ordenadasla fluorescenciaen nanogramos/mí.Esta última suele

expresarseenforma logarítmica,aunquepuedeexpresarselinealmen-

te (Fig.8).

La forma numéricanos da en forma cuantitativalaconcentra-

cióndc fluoresceínapunto por punto.Recogentambiénlos resulta-
dos de los diferentesprogramasutilizados.

CAMA» ANTERIOR
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Endicesde medida.

El límite mínimo de detecciónes de 0,6 ngr/ml (Zeimer). El

error de medidase considerainferior al 11 % en concentraciones

inferiores a 1 ngr/ml y del 8 % si esta se encuentraentre 1 y 5

ngr/ml. Cifrassuperiorestienenun margende errorde menosde un
1-2 %. En unasolución de aguadestiladase observa un ruido de

fondo de 0,2 ng/ml. La resoluciónaxial es de 1,4 mm.

4). De trabeculoplastia láser.

La trabeculoplasriase realizaconun Oye láserde COHERENT,
modelo 920.La luz utilizadaes la del tubo basede argón azul-verde

de 488 nm de longitud de onda, sin interposición de filtros de

colores,

106



2) Método.

a) Protocoloclínico.

En los pacientesseleccionadosse efectuó una exploración

previa 24 horasantesde la realizaciónde la trabeculoplastia.De la

anamnesisy exploracióncl!nica se consignó:

- Edad, sexo y tiempode evoluciónconocidodel GAA.

- Existenciao no de tratamientoantiglaucomatoso.Historia

cronológica(fármacoo combinacionesde fármacos).
AY. y correcciónesféricautilizada.

- Biomicroscopiacon lámparade hendidura.Signode Vena.

- Diámetro pupilarexpresadoen mm.

- Gonioscoplaen los cuatrocuadrantes(de O a IV).
- Biometríaultrasónica,queincluye longitud axial del globo,

profundidadde la cámaraanterior y paquirnetriacentral.
- PTOde la última revisión efectuadaantesde la prueba.

- Valor máximo y mínimo de la PíO recogidosen la historia

clínica.

- Fondo de ojo, habitualmenteconoftalmoscopiadirectao

lente de 90 D de VoLk. indiceexcavación/papila.
- Tensiónarterial.

Serealizóademásunaestudiofluorofotométricoy tonográfico.

Se mantuvola medicaciónantiglaucomatosahastael mismodía
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de la realización de la trabeculoplastialáserde argán.Trasesta SC

dejo la medicacióncon B-bloqueantesy se añadióun tratamiento
antiinflamatoriono esteroideoy ciclopenrolatoal 1%.

A las 24 horasy al 70 día de la trabeculoplastiase realizó una

exploraciónclínica,fluorofotométricay tonográfica.En la exploración

clínica se cubrió un protocolo de inflamación de peía anterior.

consignando:

• Diámetropupilar

• Celularidadde la cámaraanterior

Inyecciónciliar

- Estadodel epitelio corneal
- Lagrimeo

• Dolor ocular
- Cefalea

A los 30 díasse realizó un control clínico y segúnel nivel de
PÍO seajustéla medicaciónantiglaucomatosa.

A los 6, 12, 18, 24 meses se realizaroncontroles clínicos
completos.

Hoja de Protocolo.
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PROTOCOLODINAMICA
TRABECULOPLASTIA

CASO N0
FILIACION

NOMBRE
APELLIDOS
DOMICILIO
LOCALIDAD
TELEFONO
OBSERVACIONES

PROVINCIA

EDAD SEXO OJO
DIAGNOSTICO F
DIAGNOSTICO 2~
TIEMPO DE EVOLUCION

CONTROL PREVIO

PíO MEDIA =

PTO MAXIMA
AV
ESTADIO AULHORN
EXCAVACION PAPILAR
Pío
TRATAMIENTO

FLUOROFOTOMETRIA

TONOGRAFIA FLUJO
R
Q
C

TYNDALL
INYECCION
EPITELIO

s ~io
0

II
PíO MíNIMA

PAQUIMETRIA
LONG AXIAL

PROFUNDIDAD CA.
VOLUMEN C.A.
GONISCOPIA

.1%
FLUJO

K~
‘<c,ca

MOLESTIAS
LACRIMEO
DIAMETRO PUPILAR
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CONTROL A LAS 24 HORAS

AV
ESTADIO AULHORN
EXCAVACION PAPILAR
Pío
TRATAMIENTO

FLUOROFOTOMIETRIA

TONOGRAFIA

PAQUIMETRIA
LONG AXIAL

PROFUNDIDAD CA.
VOLUMEN CA.
COMPLICACIONES

FLUJO

FLUJO
R
Q
C

TYNDALL.
INYECCION
EPITELIO

MOLESTIAS
LAGRIMEO
DIAMETRO PUPILAR

CONTROL A LOS 7 DM5

AV
ESTADIO AULHORN
EXCAVACION PAPILAR
Pío
TRATAMIENTO

FLUOROFOTO~tETRIA

TONOGRAFIA FLUJO
R
Q
e

TYNDALL
INYECCION
EPITELIO

PAQUIMETRIA
LONG AXIAL

PROFUNDIDAD CA.
VOLUMEN CA.

1%
FlUJO

MOLESTIAS
LACRIMEO
DIAMETRO PUPILAR
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CONTROL U> MES

AV
ESTADIO AULHORN
EXCAVACION PAPILAR
PTO
TRATAMIENTO COMPLICACIONES

CONTROL 6 MESES

AV
ESTADIO AULHORN
EXCAVACION PAPILAR
Pío
TRATAMIENTO

FLUOROFOTOMETRIA

TONOGRAFIA FLUJO
R

GONIOSCOPIA

CRISTALINO

FLUJO

Q

C

CONTROL 12 MESES

AV
ESTADIO AULHORN
EXCAVACION PAPILAR
Pto
TRATAMIENTO

FLUOROFOTOMETRIA

TONOGRAFL& FLUJO
R
o
C

1%

FLUJO

1C4a
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CONTROL 18 MESES

AV
ESTADIO AULHORN
EXCAVACION PAPILAR
P[O
TRATAMIENTO

FLUOROFOTOMETRIA
FLUJO

TONOGRAFIA FLUJO
R
o

C

CONTROL 24 MESES

AV
ESTADIO AULHORN
EXCAVACION PAPILAR
Pío
TRATAMIENTO

FLUOROFOTOMFrrnp~
FLUJO

TONOGRAF?J~ FLUJO
it
o
C
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b) Metodo de la trabeculoplastia
laser.

Previaa la realización de la trabeculoplastiael pacientefue

informado del objeto de la terapéuticaláser y de la probable
evolución del mismo.

La trabeculoplastiase realizó con lente de RITCH.

Los parámetrosque aplicamosson los establecidospor WISE

y WHTERm con ligerasmodificaciones.

- Diámetrodel impacto50 micras

- Tiempode aplicación0,1 seg

- Potenciadel impacto.Se elige la potenciamenorque

produzcauna manchadepigmentadao burbujade vaporiza

cióno difusión depigmento.La potenciavariaprincipalmente

segúnla pigmentacióndel ángulocamerular.Se utilizaron

potenciasentre600 y 900 mW.

- Lugarde aplicación.Superficieanteriordela mallatrabecular

en los 3600 del ángulo.

- Numero de impactos:90 y 100 impactosen unamismas

sesión.
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c) ProtocoloYablonsky.

Expresiónmatemáticadel método.

El análisismatemáticodc ~ se derivadel realizado

por Iones y Mauríce. Consideraal segmento anterior como un

modelobicompartimental(t’ig.9>, en el cual existe un pasoconstante

de colorantedesde córneaa cámaraanterior y una eliminación

debidoat aclaradoproducidoporel humoracuoso.La evoluciónen

el tiempodelasconcentracionesde fluoresceínaencórneay cámara

Va
Fa

Fa
Va

Flg.9 Reprcscoladh c.quemát¡c. dc os dos comrarflmcntog eo,neaI y cAma,. nterior
en c~ protocolo Yabloosky.
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anterior se expresanen la figlO Las expresionescinéticas que

regulaneste intercambioson:

dC~
— = Kcn(Ca~C3 (1)

dt

dC~
- -K0 Ca + Kaca (CeCa) (2)

dt

dmt
— •Ca’Va•Ko (3)

dt

Doude~

es ~ltiempo.
• Cc es la concentraciónde fluoresceinaen la córnea.

Ca es la concentración de fluorescein. en la cAmaza anitijor.
• oit es la masa tocal de fluoresceln.

Kc.ca es el coeficiente de transferenci, de córnea a timan anterior.
• Le, es el coeficiente de transferencia de cAmaza anterior a córnea.
• Ko es el coeficiente de salida dc 1. fluorescema de cámara anterior.

Va es el volumen de timan anterior.
Ve es cl volumen cortical.

La solución de las tres ecuacionesse expresaen la fig.I7 y

adoptaunaforma biexponencial.Loscoeficientesde transferenciade

los dos Compartimentosestánrelacionadospor la fórmula:

= V0.IC~e, (4)

Las curvas tienen una primera fase de subidaexponencial

(pendienteB) y otra lentadescendente(pendienteA>. Las soluciones

a las ecuacionesson las siguientes:

Parahumoracuoso:

(5)

En donde:
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r nr e ncc r~¿.

A B - 1C
0 • l4~~ (1)

c Una Constante caracal.

A y B son las pendientes de tas curvas A y B.

Parala córnea:

C
[(E - l%e,) eAt -(A- K~e,) C

31] (8)

Parala masatotalde fluoresceina:

v.ca a
mt = ‘(E .eAC -Ae-Bt) (9)

En la faselenta de calda, la faseexponencialE es nula y C
0 /

loco

¶00.

Tic a’ p o

vigio ~ de la flunresceiisa en tornes tCc), cAmaza anterior (Ca) y en ambos
eompastiientns Qn() en el tiempo. Las pendientes de la entrada (B) y salida (A)
adnp:an forma eaponenciai.
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es constante.Las ecuacionespuedenahoraserescritas:
dC~ dCa dmt

Am - -.

C<dt Ca.dt rnrdt

(10)

Y además:

dCc

Ce dt

dC,

Ca’ dt

dmt

mt dt

= (logC~)’ (11)

(12>= (logC~Y

= (logmt)’ (13)

Las pendientesde las trescurvasson igualesa A.

A su vez:

constante = dca (14)
Ca

Si en la ecuación (3) dividimos Los dos términos por mt,

tenemos:
dmt

=

mt dt

C, Va

mt

Sustiniyendo(13) en(8):

C.VaKo

mt
(16>
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Por otro lado, la masatotal de fluoresceinaes igual a:

mt = V~’C~ +Va ‘Ca (17)

De (14) y (15> tenemosque

= -A[1+ 1 (18)
V~ Ca

Jonesy Maurice demostraronqueF0 y Fa, la fluorescenciaen
córnea y cámaraanterior es proporcional a la concentraciónde

fluoresceina,C~ y Ca. La proporciónincluye una constantere, = 1.2.

— (19)
Fa’I,2

Y por lo tanto, Ko secalcula:

V~ F~
= -A[1 + (20)

Va Fa 1,2

Si dividimos <1) por C~ seobtiene:

dC~ K~e,(C.~Cc)
(21>

C< dt

De donde:

A = - 1] (22)

De donde:

A -A
= (23>

118



De donde:

-A
= <24)

- 1 / dca

A partir de las ecuaciones(4) y (22) se calcula:

Vc -A
— (25)

Va 1.1,2F,/F~

Y el flujo del humor acuosoes igual a:

E = Ko ‘Va (26)

Realizaciónde la prueba.

La fluoresceinaesadministradadeformatópica.Utilizamosun

colirio compuestopor fluoresceinaal0,2 % mezcladacon benoxinato

al 0,4 % (fórmula magistral proporcionadapor los laboratorios

CUSí). La adicióndeanestésicoa la soluciónaumentala permeabi-

lidad epitelial a la fluoresceina.Estecolirio es instilado en fondode

sacoconjuntival a razón de una gota cada dos minutos durante

treintaminutos.Cuatrohorasdespuésde la instilación,laspendientes

de caídadela fluoresceinaencórneay cámaraanteriorsonsemejan-
tes (FiglO). A partir de entoncesse comienzana hacer medidas

fluorofotométricasseriadas.

Antes de la obtención de las curvas,el Fluorotron ha sido

programadopararealizar4 medidaspor mm, con una duraciónde

50 s cadauna. Se ha introducido tambiénun factor de calibración

parael lote de fluoresceinaqueestásIendoutilizado.
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Se coloca el pacientesobre la mentoneradel cabezaly el

observadorenfocael segmentoanterior desdela ventanaaccesoria.

En ese momentounaluz roja servirá al pacientecomo fijación. La

medidadura aproximadamentemedio minuto y ha de serrealizada

en completaoscuridad.

Una curva de calidad ha de permitir distinguir claramente

córnea, cámaraanterior y cristalino. El fracaso normalmentese

producepor mala fijación o por parpadeo.En estoscasosla prueba

ha de serrepetida.

Se realizancinco medidas,con un intervalo de mediahora
entrecada una.Unavez realizadas,las curvasquedanrecogidasen

discos de ordenador.Cuando se deseese puede procedera su

análisis.

Paraaplicarel protocolode Yablonsky,es necesarioconocer

el valor del espesorcorneal,del volumencornealy del volumen de
la cámaraanterior,así como la constanter~ = 1,2.

Utilizamos paquimetria ultrasónica para medir el grosor

conical. El volumencornealse equiparáaunaconstanteigual a 70
III.

El volumende cámaraanterior.

El flujo estimadodelhumoracuosoesdirectamenteproporcio-

nal al volumende la cámaraanterior (fórmula24), asfquesucálculo

adquieregranimportanciaparacuantificarsuvalor final: Puede
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serestimadodedos maneras:mediantefórmulasgeométricasapartir
de la profundidaddela cámaraanteriory del diámetrocornealy por

métodosópticos (Jonesy Maurice, Brown, Johnson)~t9tZ9Z.Estos

últimos son más exactos,pero son técnicamentemás difíciles de

llevar a caboy en fluorofotometríano se hanutilizado.

En la literatura encontramostres fórmulas diferentespara

estimarel volumende cámaraanterior:

1 19
y = Sic ~ <1)a

2 3

(Coulangeon,LM, Menerath,JM, Sole, P, 1987).

D
= ,rD2(r - ) (2)

3

(Gullstrand,1987>.

1 3
—it ¡3< ¡32 + — d2 > (3)

6 4

(Brubaker, 1982).

• O es la profundidad de la cAntata anterior
• r es el radio torne.!
• d es el dilmeero coriteal).

En la práctica,se sueleutilizar unaconstanteparael valor del

volumende la cámaraanterior,peroel valorde estaconstantevaria

segúnlos autores.(Yablonsky: 174 pl, Bnibaker:200 pl, Menerath,

210 ití>.

A fin de compararlos resultadosde las tres formulas,hemos

calculadoel volumende la cámaraanteriorcan lastresmétodosen
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un total de 50 ojos. Los resultadosfueron los siguientes:

• Va = 256,46 ~ 41,6 sí (Coulangeon)

• Va 187,18 ±27,4 ~l (Gullstrand)

• Va = 203,69 ±19,1 ~ul (Brubaker)

Elegimosel métodode Brubakerporserel quemejorse ajusta
al valor del volumen de la cámaraanterior obtenido por medios

ópticos y anatómicos.Se encuentraademásentre los otros dos
valoresy es el quemenordesviacióntfpica presenta.

Calculamos las diferenciasque se producenen el flujo del

humoracuosode esos50 ojos si utilizamos las medidasobtenidas
individualmentepara la cámaraanterior o bien si este valor se

sustituyepor una constanteVa = 203,7. II. Los ojos utilizados

muestrandiversosestadiosevolutivosde GAA y estánsometidosa

diferentes tratamientos,pero de ellos interesa tan solo el valor

comparativodel flujo obtenidode ambasformas.El valor absoluto

carecedesentidoy no es representativode ningún tipo de población.

Les resultadosfueron:

* flujo (Embaker) = 1,5904 ±0,65 ití ¡mm.

* Flujo (Va = 203,7pl)= 1,5883 ±0,60 pl ¡mm.

No existediferenciaestadtsticamentesignificativa (t=Q,016).

Adoptamospor esta razón para todos nuestroscálculos un

valor paraVa = 203,7pl.
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Rectasde regresióny obtencióndel flujo.

Introducimosde nuevolas curvasen el ordenador,centrando

cuidadosamenteel picocornealdecadaunadeellas sobreunalínea-

guía. El programaproporcionalas rectasde regresiónlineal de la

fluorescenciaen córneay cámaraanterior (Figíl>.

FIgil Recen de regzesióo de las medidas de flucresceiná en coree. y cAmaza anterior
ato largo del tiempo. Pendientes de las rectas de cintan anterior y córnea, coeficientes
de antelación.

Paraaceptarcomo válido un protocolo es necesarioque:

1.- Los puntosseanconcordantes,Se aceptanlas rectascuyo

factor de regresión,halladopor el métodode mínimoscuadrados,

sea igual o superiora 0,8.

2,- Lasrectasseanparalelas(el valorde la pendientedebeser

semejante,no superior en ningún caso a 1,5 ío’3>. Estevalor es

siemprenegativo(puestoqueel valor de la fluorescenciadisminuye

t0~

¶0

. t

lo.

IB 0 IT ‘6 0
n¿ramc~ 0QJ4Nfi ss.oPt • - tas-ca
COAMLM1Oft OOIFF1CIBNT • 0.010

C~J4IA ~I a - SSS-OS

Cc~ft5LÁ1lU~ OO4FFt~tINT • 0.007
PttW •

K (LOA) • SIr <-OS
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siempre).

El protocolode Yablonskyproporcionalos siguientesvalores:

(Ecuaciones18, 22, 23, 24).

- F: Flujo del humoracuoso,

- Ko: Coeficientede salida.

- Kc,ca: Coeficientede permeabilidadendotelial (Pasode

fluoresceinadesdecórneaa cámaraanterior).

- Kca.c: Coeficientede pasode cámaraanteriora córnea.

d) Métodode la tonografía.

Seefectúadespuésdela Fluorofotometría.Antesde comenzar

la prueba, se realiza una calibración automática del aparato.

Seguidamentese efectúaunalecturadela PÍOmedianteindentación

con el peso dc 5,5 gr y otro con el de 10 gr. La diferenciaentre
ambasnos daunaestimaciónde la rigidezescleral,en unaescalade

valoresentre0.010y 0,030.Unavez introducidoestedato,se realiza

la medidatonográflcaestándardurante4 minutos.Si el tonómetro

estáincorrectamentecolocadosobrelacúpulacorneal,sedisparauna

alarma luminosaque se detienecuandola colocaciónes de nuevo
correcta.Estaslecturasalteradasse cuantificanen un datonumérico

(númerodeerrores>.Desestimamoslas lecturastonográficascon un

númerode erroressuperiora 500.

A partirdelas lecturasde la PtO y mediantelaformulaciónde

(kant,se obtienenlos siguientesIndicestonográficos:
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- C Valor estimadode la facilidad de salida.
- R : Resistencia.Es la inversade C.

E : Flujo de Humor Acuoso

- O : Coeficientede Becicer: Eo¡C.

e) Métodoestadístico.

Las muestrascorrespondientesa los distintosgruposde
pacientesse sometena la prueba de Kolmogorov.Smirnovpara

comprobarsi la distribuciónde frecuenciasse ajusta a una curva

normal. Se utiliza para la comparaciónde mediasel método de

análisis de la varianza (ANOVA). En el caso de que las muestras

seanpequeñas(n < 30), se utiliza la t de Student.

Para la relaciónde dos variablescuantitativasse realiza una

correlaciónlineal, por el métodode mínimos cuadrados,La bondad
del ajustese expresapor el coeficientede regresión(r> y mediante

p, conseguidapor análisisdela varianzade los resultadosobtenidos.
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y RESULTADOS



En los 60 ojos estudiadosse han realizadocuatro controles

fluorofotométricos y tonográficos. De las 240 fluorofotometrias

realizadashanresultadovalidas205, por lo quela rentabilidadde la

pruebaes del 85.4 %. De las 240 tonografiasrealizadas,182 hansido

dUdas,teniéndouna rentabilidaddel 75.8 %,

Parala aplicaciónde pruebasestadísticasparaniétricasse ha

comprobadoque las muestrasde los valores de la Pío, flujo de

humoracuosoy facilidad de salida,siguendistribucionesnormales.

Previo al análisisestadísticode todoslos datosseha realizada

un análisisde lavarianzade las mediasdel flujo, facilidad de salida

y Pío,en relacióncon la lateralidaddel ojo. No sehanencontrado
diferenciasestadisticamentesignificativasen ningiln caso.

De igual manerase ha realizadounacomparacióndemedias

de los valoresdel flujo, facilidad de saliday Píoen las dos muestras

determinadasporel sexo,no encontrándosediferenciassignificativas.
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1) PIO

Previo a la traheeuloplastia.

La mediade Pío ¡nidal hasido:

PíO O = 22,5 ±2.40 mm Hg (Mm 18 , Max 30)

La distribuciónde los valoresde PíO inicial se muestranen la

tabla XX.

PI•Q~ mmHg n
18-22 28 49

22-24 15 25

24-26 10 16.6
26-28 2 3.3

28-30 4 6.6

Tabla fl Dlatrtnciht da niorea da la Pb !sicial
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A las 24 horas.

En la torna de la PIO a las 24 horassiguientesse encontraba

un descensode la PTO.

La media de la PíO 1 ha sido:

PEO 1 = 14.71 t 2.57 mm Hg (Mm 9 , Max 21)

La distribución de NO a las 24 horasmuestraun rango de

PIOl (8 - 24) distinto al de las presionesiniciales (18 • 30)

PIO1mmHg n

8-10 2 3.3

10-12 2 3.3

12-14 17 28,3

14-16 19 31.6

16-18 14 23.3

18-20 4 66

20-22 1 16

22-24 1 16
— —

Tabla KXI Distribución de los valores del. PíO a las 24
horas
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A los sietedías.

Les valoresde la RIO a los sietedías despuésde la rrabecu-

loplastia muestranun descenso.

La mediade la NO 2 es:

PíO 2 = 13.63 ±3.00 mm Hg (Mm 7 , Max 2$)

La distribuciónde los valoresdela PíO2 seobservaen la tabla

XXII,

PIO~mmHg n

6-8 1 1.6

840 0 0

10-12 10 16.6

12-14 17 28.3

14-46 24 40

16-lS 3 5

18-20 2 33

20-22 0 0

22-24 2 33
24-26 1 16

— —
TaN, ni> Dkvnbgdón da tos vajoces de 1. PtO • los 1
di»
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Al mes.

La PíO en los ojos estudiadosmuestraal mesde la trabecu-

loplastia un discreto aumentorespectode la PíO al 70 día, pero

permanecemuy por debajode la PEOinicial.

La mediade la PÍO al meses:

RIO 3 = 1453 ±2.30mm Hg (Mm 11 , Max 23)

La distribución de los valoresde la

dispersiónque los anteriores.TablaXXI.

RIO 3 tiene una menor

P103 n
10-12 1 1.6

12-14 20 33.3

14-16 27 45

16.18 7 11.6

18-20 3 5

20-22 0 0

22-24 -- 3.3

Tabla XXIII Dkttbuci~a da loe valores da la PEO al nies
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.4 los seIs meses.

La RIO a los seis mesesde la aplicacióndel lásermuestrauna

estabilizaciónnoencontrándosediferenciassignificativasconla media

de la PÍO al mesy sfcon respectoa la RIO inicial.

La mediade PíO 4 es:

P104 1518 + ‘26 mm Hg (Mm 10, Max 21)

La distribuciónde la RIO tiene una distribuciónnormal.tabla

XXIV-

~
104mmHs n

10-12 4 6.6

12-14 6 10

16-lS 25 41,6

18-20 16 26.6

20.22 7 11.6

22-23 2
—

3.3
—

T.ULAL XIV Distribución de los vaiorea de la PtO a tos
6 meses
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A los docemeses

La RIO al año de la realización de la trabeculoplastiatiene

valoresinferioresa los inicialesy muy similaresalos de los 6 meses.

La mediade la PíO 12 al años es

Pío12 = 15 ±2.22 mmHg

Les valores

ción TablaXXV.

(Mm 10 Max 20)

de la RIO al años presentanla siguientedistribu-

P1012mmHg n
9-11 1 1.6

11-13 6 10

13-15 10 16.6

15-17 25 41.6

17-19 12 20

19-21 6 10— —

Tabla XV DLsuibuci¿a de los valore, de 1. PíO o los 12
meses
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A los dIeciochomeses.

Los valoresde la RIO al añoy mediodel láserpermanecenpor
debajode los valoresde la normalidad.

La mediade la PíO 18 es:

PIDIS = 16.45 ±1,95 rnmHg (Mm 12 Max 21)

La distribuciónde

en la tabla XXVI.

los valoresde la RIO al año y medio seven

nN¡ FA. %

12-14 4 6.6

14-16 14 23,3

.16-18 28 46.6

18-20 9 15

20-22 5
—

8.3
—

rál. XXVI Olsuibudóe de la PEO a lo. 15 eses.
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A los veinticuatromeses.

El valor medio de la RIO permanecedentro de la normalidad

existenalgunosojosquequedanfueradelos limitesde normali-

La mediade la 210 24 a los dosañoses:

210 24 = 16.86 ±1.80 mmHg

La distribución de los valoresde la

desplazamientode los rangosde presiones,

RIO 2.

(Mm 14 , Max 23>

PíO 24 nos muestraun

respectodel rango de la

PIO24mmHg
n

n

14-16 14 23.7

16-18 27 467

18-20 16 26.4

20-22 1 1.6

22.24 2 33
—

TabEs LXVII Distribución de valores ile It PEO a los 2
dos

La correlaciobde la RIO final a los 24 mesescon respectode

la edades estadisticamentesignificativa (R= -0.23 p<O.OS).
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Variación en el tiempo

pro226
4

20

16.46 ‘666

¶0?

A.
o

ttdtota.I. 1 6 12

CONTROL (meses)
‘a 24

FEg.EI Ctv. de la evotución en el tien~po de la presión intraocuiaz.
Sipiticacidn en ti cambio respecto de l~ NO 101d.l.

Signifl-cadón en la evoloci6o desde el nec a los ¿os aSos.

mrriHg

P1O~

~ & E.e

6022.5 2.4 0.31
PIO~ 14,71 2,5 0.33 60
PIO~ 13,63 3.0 0.38 60
PÍO3 14.53 2.3 0.29 60
RIO4 15.18 2,2 029 60
PIOJ~ 15.55 2.2 0.28 60
RIO1, 16.46 1.9 0.25 60
NO~ 16.86 LS 0,23 60

Tabla ~aViii Valoees medios de la PtO ce tos coetrok, alo tu6o de los 24 meses de
evolucido
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Segúnvemosla evoluciónde las PíO

tienen diferencias significativas respecto

comparaciónmúltiple de medias.

enel tiempo, todasellas

de la RIO inicial, por

P100/P101
F

F=5476

p

pcOOOI

PÍOo/PIO2 F=71.01 p<O.OOl

P100/P104 F=48.39 p<O0OI

P100/P1012 F=43,66 p<O.OOI

PIO0/P1018 F=33.08 p<O.0O1

P100/PIO,4 F=2847 p.cO001

Tabla LXIX Signifleación estadftda de la comparación resúleiple de
medias entre la PEO inicia! y los controles.

COMPARACION MEDIAS Significación

RIO /Pf04 E=0.3867 NS

P101/PÍ012 F=0.9460 NS

P103/21018 F=3,3624 p’zO.OI

PIO3/PIO~ F=4.9318 pcO.Ol

Tabla flOC Significación de la comparación de mean de la PEO al mes dc la
realización de la s.beeuloplastia y los controles posteriores en el tiempo.

U COMPARACION MEDIAS Significación ¡
p<0.OlPÍ01/P102 E— 1.061

Tabla X~OCl SignIficación de It variación entre Es PEO en las prim0rus Z4. horas y al
stpelmo día.
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2) Flujo de humoracuoso.

Previo a la trabeculoplastia

Se ha medido el flujo del humoracuoso24 horasantesde la

realización de la trabeculoplastia,manteniendoel tratamiento

antíglaucomatoso.Les resultadosobtenidosson los siguientes:

Flujo de humoracuoso(FO) = 1.3514 t 053 vI/mm
(Mm 0.63 Max 2.92>

La distribuciónde frecuenciasse muestranen la tabla XXXII.

~l/min e

0.5-1.0 17 32.1

1.0.1.5 19 35.9

1.5-2.0 12 22.6

2.0-23 2 3.8

2.5-3.0 3 5.7
T.bt. ,ctai Distuibuddn da tos valore, del flujo

prci4o.

Los flujos mediossegúnel tipo de fármaco son:
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Timolol Fo = 1.3393 ±0.51 4/mm
Timolol-PilocarpinaFo = 1.5112 ±0.96 pl/ruin
Timolol-DPV Fo = 1.2453 t 0.26 iil/min

El análisis de la varianza de las mediaspor efectode los

fármacos,es estadísticamentesignificativo. (Frs t0936 ; pcO01)Al
compararcada una de las mediasse ven diferenciassignificativas

entreelgrupoTimolol-Pilocarpinay los otrosdosgrupos.(F= 6.8908

y Frs 5.37; pc0.01)

Los flujos medios

papilason:

segúnel estadiodel campoy el estadode la

E.Aulhorn 1 Fo = 1.4415 ±0.53 sl/mm
II Fo = 1.3174±0.53 pI/mm
111 Fo = 1,2790 ±0.57pI/mm

E!? 0.3 Fo 1.5079 ±0.65 pl/mm
0.4 Fo = 1.4075 ±0A9 ¡¡1/ruin
0.5 Fo — 1.1580±0.50 pI/mm
0,6 Fe = 1.2661 ±0.67 pI/ruin

El análisis de la varianzadel flujo inicial respectodel estado

del campo visual y de la relación excavación-papilano presenta
significaciónestadística.( F= 0.84y Frs 0.38 NS
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En relaciónal tiempode evoluciónno existe unacorrelación

con significaciónestadística(r= 0.16 ; NS).

Con relacióna la edadexisteunacorrelacióncasi significativa

(r— 0.22 ; p.cO.1).

Cori relaciónala PíOprevia (PíO0), noexisteunacorrelacIón
estadfsticamentesignificativa (r= 0.12 ; NS).

Con relacióna la facilidad de salida(Co), existe unacorrela-

ciónestadisticamentesignificativa (r= 0.49;p<0.OOí).La relaciónes
lineal y se ajusíaa la fd’rrnula:

Fo 0.59 + 8.13 Co

A las 24 horas.

Se ha medidoel flujo de humoracuosa(Fi)> en los pacientes

sometidosa trabeculoplastialáser, en tratamiento cori timolol y

A.INE. Los resultadosobtenidosfueron:

Flujo de humoracuosoFI = 1.4127 ±0.42 ¡¡1/mm
(Miii 0.58 ; Mu 2.64)

La distribuciónde frecuenciasse muestraenla tabla XXXIII.
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¡¡1/mín
n

n

—

05-08 5 102

08-11 9 183

11-14 11 224

14-17 12 244

1.7-2.0 9 18.3

2.0-2,3 3 6,1— —

Tabla XIOCIIE Distribución
hora, despu&

de valores del flujo 24

Les flujos mediossegúnel tratamientoprevio son;

Tiniolol
Timoiol.pilocarpina
Tirnolol-DPV

FI—1.1898 ±0.39 ¡¡1/mm
F1—1.6293±0.37 pl/mm
Fi = L0885 ±0.36 pi/mm

El análisis de las varianzasde las mediasen relación a los

f~macospreviosesestadfstieamentesignificativo (F= 4.22 ; p <0.05>.

Viéndose diferenciassignificativas entre el grupo de Timolol-

pilocarpinay los otros dos grupos(F—3.2.5 , F=3.99 ; p<O.OS>
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A los sietedías.

Se ha realizadomedidadel flujo de humoracuosoa los7 dÍas

de aplicar el láseren el trabeculum,manteniendoigual medicación

a Ea prescritadurantelas primeras24 horas.

Flujo de humoracuosoF2 1.63S7±0.6 pl/mm
(Mm 0.62 ; Max 3.57)

La distrIbuciónpor frecuenciasseve ea la tablaXXXIV,

pl/mm n 7c

0.5-0,8 6 10.1.

0.8-1.1 6 10.1

1d-1.4 10 18.2

1.44,7 11 20.3

l.7-2.0 8 14.2

2.0-23 4 7.3

2.3-2.6 3 5.5

2.6-2.9 3 5.5

2.9-3.2 0 0

3.2-3.5 2 3,7

35.3.8 1 1.8

Tablfi ~IV fliwibudA. de to. vainas de! flujo a
tei 7 dÍas.
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w

Lasmediasdel flujo segúnel tratamientofarmacológicoprevio

son:

Timolol
Tirnolol.pilocarPina
Timolol-DPV

F2=1.4226±0.57 ¡¡l/mirl
F2 1.1930 t 0.89 ¡¡1/mm
F2=1A140 ~ 0.78 pI/mm

El análisisdela varianzasdelas mediasdel flujo porefectodel

fármacoprevio no muestradiferenciasestadisticamentesignificativas

(F=0.82 ; NS).

1
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A los 6 meses

Se harealizadomedidadel flujo de humoracuosoenel control

de los 6 mesesobteniéndoselos siguientesresultados:

Flujo de humor acuosoF4 = 1.7972 ±0.71 pl/mm
(Mm 0.61 ; Max 3.241)

La distribuciónde los valores

la tabla XXXV.

del flujo se puedenobservaren

id/mm n
0.6-0» 2 4,2
0.9-1.2 9 18.7

1.2-1,5 10 20.8

1.5-1.8 .5 10.4

1.8-2.1 4 8.8

2.1-2.4 5 10.4

2.4-2.7 9 18,7

2.7-3.0 0 0

3.0-3,3 4 8.8
—

Tabla vay Dhsuibudón de los valore, del flujo a
sal.
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Las mediasdel flujo por grupossegúnel tratamientofarmaco-
lógico previo son:

Timo lo¡
Timolol-pilocarpina
Timolol-DPV

F4 rs 1,9179±0.67 pI/mm
F4 = 2.0791 ±0.74 ~sl/min
F4 = 1.4060 ±0.60 pl/mm

El análisis de la varianza por farmacos resulta significativo

<Fm3.05 ; p.cO.0l) viéndosediferenciasentreel grupocJe rimolol-

DPV y los gruposrestantes.

Fi<AJ Cunas de En variaciones del flujo ea ti iieaipo por grupos según
pTev’o$.

los fSrmacos

FLUJO
2.5 —

2— ttnioInI y PLI*earptna

Tlmot

1.5 — TI,¶oIol OPE

0.5 U

o
tNtCtAI. 1 eta 7 SuS e mss,.

TIEMPO
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Las mediasdel flujo para los diferentesestadiosdel campo
visual y estadode la papilason:

E.Aulhorn 1 F4 = 1,9681 ±0.79 ~iI/min
[1 F4 = 1.6312 ±0,63 pI/mm
III F4 = 1.9022 ±0.72 pl/mm

TIEMPO

Fiaá4 Hi±sopamade tos valoles medic.s del O~jo ~eg’únlos ampos «~wales y s~i vaxiuió,
cae! elenipo.

E/P 0.3 F4 = 1.8067±0.98 hl/mm
0.4 F4 = 17643 ±0,74 pl/mm
0.5 F4 rs 1.8810±0,61 ¡¡1/mu
0.6 F4 rs 1.8341±0.69 pI/mm
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FEg.i4 valores medios de! flujo por gnpos según ti estado ¿tI. papila.

El análisisde la varianzaen relacióncon loscamposvisuales

previosy la excavaciónpapilarno son estadfrticamentesignificativo

(F=0.065 y Frs 1.139 , NS), no hallándosediferenciasentre los

distintosgrupos.

Si hay correlación signifi¿ativa con relación al tiempo de

evolución(r= -0.46;PcO.05>.Siendola forenuladeregresiónlineal:

F4 = 2.6 - 0.053 ‘tiempo evolución (meses)
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VariacIón del flujo en el tiempo.

La media del valor del flujo inicial muestra diferencias

significativas respecto de los valores de los flujos de controles

posteriores.El valordel flujo muestraun aumentoprogresivodesde
la aplicacióndel láserhastalosseis meses,

Fig.I5 Curva de cvoL.46a del fl.~jo cre cl tiempo,
() Significación tcspedo de I~ LaEdát
(NS) No hay significación en 1.. vrUción desde el 7’ día.

Flujo pl/mu Media

Flujo previo E0 1.3514

& En est N
0

0.53 0.074 53
Flujo 24 horasF~ 1,4127 0.42 0,060 50
Flujo 7 dfasF

2 1.6680 0.69 0.094 54
flujo 6 mesesE4 1.7072 0.71 0.102 48

Tabla IODCVI Valoete mcdio~ ¿el eu5o
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1.25

0.5
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COMPARACION MEDIAS Significación

F0/F1 F= 0.087 NS

F= 2,012 p.cO.OI

Fm 4.565 pcO.OI

Fm 1.209 p-CO.O
t

Fm 3,304 p<O.OI

Fm 0.583 NS

Tabla XIcXVIE Tabla de sipl&aclones estadhilcas entre
posier Ores.

el flujo [mida!y los controles
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3) Salidade humoracuoso

Previa a la trabeculoplastia

Se ha determinadola facilidad de salida Co, la resistencia

salidaRo (R=1/C),y el Indice de BeckerQo (Q=PlO/C)24 horas

antesdela realizacióndela trabeculoplastia,manteniendola medica-

ción antiglaucomatosa.Les resultadosobtenidosson los siguientes:

FacilidaddesalidaC0 = 0.094±0.033 pl/rnin/mmHg

Resistenciasalida R0 = 12.210 ±5.13 mmHg’min/pl

Indicede BeckerQ~ rs 181.29 ±100.8

La distribuciónde losvaloresde

distribución normalTablaXXXVIII.
la facilidaddesalidasigueuna

pl/min/mrnHg

n

n

%

%

0.04-0.06 5 10.9

0.06-0.08 9 19.6

0.08-0.10 8 17.5

0.10-0.12 15 31,6

0.12-0.14 3 6.5

0.14-0.16 3 6.5

0.16-0.18 3
—

6.5
—

TABLA. XIaviEl Distribución de los valores de la
r.duld.d de ulEd. inicial.
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Con relacióna la PíO inicial la facilidad desalidamuestrauna

correlaciónestadísticasignificativa ( r= -0.23 pcO.O1)y sigue una

relación lineal cuya formulaes:

PíO = 24.4 - >8.39 - Co

El análisisde la varianzapara la facilidad de salida inicial no

muestradiferenciessignificativaspor efecto del estadiodel campo

visual, ni del estadode la papilani porefectode los farrnacos.

No se observacorrelaciónestadísticasignificativa entre los

valoresde Co, la edad del pacientey el tiempo de evolución del

glaucoma.
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.4 las 24 horas

Se ha medido la facilidad de salida(Cl), la resistencia(Rl) y

el índice de Secker(01) a las 24 horas,obteniéndoselos siguientes

resultados:

FacilidaddesalidaCl = 0.087 ±0.033pl/rnin/mmHg

ResktenciasalidaRl rs 1144 ±5.4 mmHgmin/pl

Indice de EeckerQl rs 192.5 ±97.4

La muestrade la facilidad de

ción: tabla XXXIX.

salidatiene la siguientedistribu-

pl/min/mmHg n %

0.02-0.05 5 11.3

0.05-0.08 11 25

0.08-0.11 19 43

0.11-0.14 5 11.3

0.14-0.17 3 6.8

0.17-0.20 1 2.2
— —

Tabla LXXIX Diseuibudón dc los valores de la tael.
Edad de saJid. a las 24 horas despsa¿s de la trabeculo-
pías’

1.
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A los 7 días.

Se ha medido la facilidad (C2) y la resistencia(R2) a la salida,

ademásdel rndicede Becker (Q2)en el 70 día siendolos resultados

los siguientes:

Facilidadde salidaC2 rs 0.11 ±0.037pl/niin/mmHg

ResistenciasalidatU rs 10.2367±3.72mrnHgmin/pl

Indice de EeckerQ2 = 147.3 ±94,25

La distribuciónde los valoresdeO se muestraenla tablaXL.

¡¡I/min/mniHg n

0.04-0.07 5 11.9

0.07-0.11 9 21,4

0.11-0,14 15 35.7

0.14-0.17 9 21.4

0,17-0.20 4 9.6—
Tabla XL DIstribución de
de salida . lo. 7 días.

tos valore, de ti facilidad
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A los 6 meses

Así mismo,se ha realizadomediciónde la facilidad (C4), dela

resistencia(R4) y del rndice de Becker (Q4) en el control a los 6

meses,obteniendolos siguientesresultados:

FacilidaddesalidaC4 rs 0.168 ±0.047 pl/min/mmHg

ResistenciaSalida114 = 6.578 ±2.76 mmHg~min/>il

Indkede BeckerQ4 = 88.65 ±49.46

La tablamuestrala distribuciónpor frecuenciasdela facilidad

de salida6 mesesdespuésde la trabeculoplastia.

pl/min/mmHg n %

0.06-DOS 4 8

0.09-0.12 3 6

0.12.0.15 6 12

0.15-0.18 13 26

0.18-0,21 12 24

0.21-0.24 8 16

0.24-0,27 4 8

Tabla XLI Diuñbudóo de las nlóres de It facilidad
de salid, a los seis mcse.
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ig.16 Relación de la PEO y la racilEdad de salida a los 6 meses.

Con relación a la PtO 4 la facilidad de salida presentauna

correlaciónesíadísticamentesignificativa (r— -0.44 pc0.01). La

regresión simple muestra una recta de pendientenegativa de

fdimula:

PíO 4 rs 18.78 - 21.68 C4

PíO 4— C4
Sta’

20

It. , a a

, a. •

tI, a a a a

a a • a

El. a

II. a aa a

ICHO <~it t,,.I.~.,t....
0.05 t.tS 0.!! tít 1.11 0.21 tU 0.21
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Variación en el tIempo

Ftg.I7 c~. de la e~ólscJón en el tiempo del. facilidad de salida trabecular.
bay sipiflcacidn en el e.rs~io a los te1. ~escs

pl/min/minHg Media ~ Err est

Previa 4
24 horasC1

0.093
0.086

0.03
0.03

0.49
0.50

46
44

7 d!as C2 0,11 0.03 0.57 43
6 meses C4 0,16 0.04 0.68 49

Tabla XLII Valores medio. de la facilidad de salida.

El valor dc la media de C4 presentadiferenciassignificativas

respectode la Co. La comparaciónde mediasdc los valoresde la

facilidad de salida en los diferentescontrolestienen significación

estadfstica(tablaXLIII). La facilidadde salidamuestraun descenso

a las 24h peroaumentadesdeentonceshastalos seismeses.
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COM?ARACION MEDIAS Significación

F= 0.24 NS

Frs 1.25 pcO.0l
F= 30.11 pc0.01

Frs 2.55 p’O.OI

F= 35.17 p~0.0l

F= 18.04 pc0.01

Tabla fl.Ill Sipifloación essadf5tica dc
en cl liempo.

la comparación de medias de la (acUidad de salid.

100% r
60%

60%

40% -

74%

FIg.18 Variación co cl tiempo de Ea facilidad de salida. Rcprescrnadón de porcentajes de
ojos con > 015.
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mmHgniin/~l

Previa R0

Media 6 En esE n

12.21 5.13 0.76 46
24 horasR~ 13.44 5.47 0.83 44
7 días R2 10.23 3.72 0.57 43
6 meses R4 6.67 2.76 0.39 49

Tabla XLJV Valores medios de la tesisccada a la salida

Indice de Becker

Previo Q1

Media 5 En est n

191.2 100.8 15 46
24 horas Q~ 192.4 97.47 14.8 44
7 dfas Q1 147.3 94.26 14.6 43
6 meses 04 96.91 71.11 10.1 49

Tabla XLV Valores medios dcl imdice de BC’ka
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4) Parámetrosclínicos

TratamientofarmacológIco,Campo VIsual, ExcavaciónPapilar

La evolución del tratamiento farmacológico, a lo largo del

tiempo muestraunadisminución inicial, seguidade un escapecon

reinstauraciénprogresivade la necesidadde tratamientomédico.

INICIAL •1 6 12 18 FINAL

SIN FARMACO - 56 5! 51 37 37
TIMOLOL 37 4 9 9 23 19
DRE 1 - - - - -

PILOCARPINA 1 - - - - -

TIMOLOL +
OPE 12 - - - -

TIMOLOL +
PILOCARPINA 6 - - - 4

Tabla XLVI Evolución del uaIamIeoIo faxmaeoi¿sieo en tos diferentes controles.
- Momento en que se ajusta el tratamiento (armacoló~ico después del. trabeculoplasnia

La comparaciónestadísticadel porcentajede pacientesque

quedansintratamientoalfinal del estudioessignificativo (pc 0.001)

ESTADIO AULHORN INICIAL 96 FINAL
~1

24 401 24
401 25
20 11

24 41.71
18.3III 12

Tabla XLVII Evolución ea cl tiempo de estudio de lo. campos vlsu.ies.
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6.8%

36% 35%

16

mr~nñHH3.3%
INICIAL 1 8 12

CONTROL (meses)
18 24

Flg.E9 Evolución del, necesidad de tratamiento taimacológíco ea los diferentes controles.

La evoluciónde los camposvisualesen el tiempono presenta

significaciónestadística.

EXCAVACION PAPILAR
I

INICIAL

9

96 FINAL

0.3 lO 16.7 10 16.1

0.4 23 38.3 23 38.3

0.5 15 25 15 25

0.6 12 20 12 20

T.bla XL%IU coo,~arad& del estado de la ?aplIa [alda!y. los 14 meses.
Mog,aoa mod5fleadón presenca significación estadística.

La evolución del estadode la excavaciónpapilar por grupos

segúnla excavacióninicial no muestradiferenciassignificativas.
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Criterios de control

CONTROLPAPILA n

SI 60 100

NO 0 0

Tabla XLIX Cootrol del estado de la papila

CONTROL C,VISUAL n

51 60 100
NO O o

Tabla L control del estado dcl canpo ‘isa.!

Figle control de la
los diferentes controles,

HO por debajo de 21 n,tnHg, con y sin tratamiento (axmacoloWco en

000%’- 96.7% 00%

60% r 1 ¡

60% fr

40%-

20%[8.6%
0% ~-~—- ‘-‘a — ~ — —J.... — — —

INICIAL 0 8 02 lB 24

CONTROL (meses)
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II PIOc2ImmHg rs
SI 58 96.7

NO 2 3.3

Tabla ti control de La PíO

I...as tablas de control según los criterios antes indicados

muestran los porcentajesde control clínico a los 24 mesesde

evolución.

SINFARMACOS 1 rs 1
51 41 61.7

NO 19 38.3

Tabla LII Control ele tratarsiento.
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Fi~J1 Porccnti~s de p.dent« con PlO< 21 msMg ile trasamiateo <a,taco!ó~co en tos
controles posterions a la trabeevlóplnda.



5) Funciónendotelial.

El estudio de la función endotelial se realizó medianteel

cálculode la constantede transferenciaendotelial fluorofotométri-

camente.Los controlesrealizadosalas 24 horas,7 días,y 6 mesesno

mostrarondiferenciasesradfsticamentesignificativasrespectode los

valoresprevios ( Frs 0.069 F 0.32 F= 0.91 ).

913.12 Evolución en el tiempo del coeflejente de íransferenci, cndoeelial,

<oea

1’
¡ 4.2 4.38

2

o
INICIAl., di, Y di..

TIEMPO
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ENUOTELIO .~ a Mm Max

E-3 4,2 1.4 2.0 7.6
~ E-a 4.3 1.3 1.9 7.1
K4~ E-3 4.5 1,4 1.9 8.2

E-3 4.7 1.5 2.13 8.7

Tabla LIII Valores dct coeficiente de transtercocia eradotdllal en el tiempo de estudio,

ji K0,~0/K~1 1 F= 0.069 1 NS

K<~0/K ~ F= 0.32 NS

Frs 0.91 NS

rsbl. LIV Sipeiflcación estadfsdca de la comparación dc medias.
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6) Análisis de los fracasos.

a) PTO > 21 mmHg

Solo dosdelos 60 ojosquedaronconNO superiora 21 mmHg

a los añosinclusodespuésde instaurartratamientomédicocomple-

mentario.Lo querepresentael 3.3%.

La edadde estospacienteseradc 61 y 64 años; la PTO previa

fue de 23 y 22 mmHg; el tiempo de evolución conocido 56 y 73

meses;uno se encontrabaen tratamiento con timolol y el otro

ademásasociabaOPE;el campoera estadioII deAulhornenambos

casosy la excavaciónpapilareradc 0.4 y 0.5.

rí<n comparación de loe valores de! Dujo en los pacientes con PEO > 2lmmHg y lot
pacientes Con PEO 22. < 21.mmHg.

FLUJO
2-

t.Bl

0.64
1.5

0.5

n.U n.2

PíO 21n.mHg PíO 2lnimNq
24 MESES
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Les flujos de estospacientespresentandiferenciasqueno son

comparablesestadfsticamentepor ser la muestrapequeña.De igual

manerala facilidad de salida muestrauna mayordiferenciaentre

ambosgrupos.

b) PTO < 2lmmHg.

Al evaluarlos dos gruposcony sin tratamientose encuentran

diferenciasen los parámetrosprevios. Los parámetroscomparados

fueronedadmedia, tiempode evolución, PTO previa,campovisual

y excavaciónpapilar.

TreintaisieteojosestabanconPTO controladay sintratamiento

farmacologico,y 21 quedaroncontratamiento.

O
0.2,

•o.t

o-

0.05]

Pío, 21 mmHg PíO’ 21 ,nniflg
24 MESES

FIgJ4 compuación de la raellidad de salida c entre el grupo con PEO >
2lmmJ4g y e!

grupo con y sin tratamiento con PEO < 2linmH&
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100%

EDAD MEDIA x

SIN TRATAMIENTO 66.6 t=1.1275

CON TRATAMIENTO 68.9 NS

Tabla LVIII Comparación de edad media ristre el grupo con tratamiento y e! sin

1 raII, lis ¡5 fI O.
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FIt4AL

Con tratamiento Sin tr.laeIantd

Flg.25 Proporciones dc los grupo con tratandento y sin tratamiento inicia! y tras des años
de Ea reaEszación de la trabecuíeplastia láser.



ji Plaprevia jiII
SiN TRATAMiENTO 22 F=2.1762

CON TRATAMIENTO 23.30 pc0,1

Tabla LIX comparadóo de la PíO precia en ambos grupos.

TIEMPO EVOLUCION 1

SIN TRATAMIENTO 62.51 F=2.3593

CON TRATAMIENTO 83.08 p<0.01

Tabla LIX Comparadén de las medias
pispo..

del tiempo de evolucior, es los dos

C,V. SIN ‘¡‘PAT CON TRAT Significacion

1 43.2 t7A pcOOS

II 45S 47,8 NS

111 10.8 34.8 pc005

TaSIa LXI Comparación de porcentajes de grupos según en campo visuaL
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PAPILA SIN TRAT CON TRAT Significación

0.3 18.9 8.7 NS

0.4 40.5 34.8 NS

0.5 27.0 21.7 NS

0.6 13.5 30.4 P<0.01

Tabla LXII comparación de porccncajcs entre los dos grupos segó. Ea excavación papilar.
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FEg.26 Comparación de los valores del flujo en las dos muestra
Hay sipifleación en la comparición de las medias.



Pl
1 27 comparación de la facilidad de salida entre ambas muestras,
No hay sipifleación en la comparación de medias.

e0.16r

0.12

0,095 0.095

0.08 -

0.04 -

fl21 fl.~7

o — ____________________________________

CON TRATAMIENTO SIN TRATAMIENTO
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VI DISCUSION



1) Técnicafluorofotométrica
y glaucoma.

La fluorofotometríaes un t¿cnicano invasivapara la explora-

cióndel ojo humanoin vivo. Es unatécnicadeexploraciónfuncional.

La fluorofotometriapermitela determinacióndel flujo de acuosoen

la cámaraanterior,

JONES y MAURICE en 1966’~ aplicanpor primera vez la

fluorofotornetriaparala medidade la produccióndelhumoracuoso.

Desde entoncesmúltiples autores BLOOM, LEVENE y

KIMURA 1976~; NAGATAKI 1975w; KAUFMAN 1970295;

COAKES y BRUBAXER 1979~; YABLONSKY 1978~~; ARAI.E

y SAWA 19801~handesarrolladomodeloscinéticosparecidospara
medir el flujo de humor acuoso,Todosellos estánbasadosen el

calculodel aclararnientode fluoresceínaen la cámaraanterior.

A partir de la experienciaen individuos normales se ha

intentadoaplicarla fluorofotometrfaen el estudiode los pacientes

quepresentanalteracionesen la dinámicadeL acuosoen la cámara

anterior. La fluorofotometríase ha mostradoeficazen la investiga-

ción en glaucoma,por la posibilidadde medir el flujo del humor

acuosoen lacámaraanteriorsin alterar las condicionesfisiológicas

normalesde la dinámicadel acuosoen la cámaraanterior.

Lesprimerosintentossereal~aronencrisis glaucomatocicílti-

cas por NAGATAKI y MISHIMA 1976~, En ese mismo año se
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realiza el primer estudio de la dinámica del humor acuoso en

pacientesdeglaucomacrónicosimplepor LEVENE y K1MURK~,

encontrandoque no existen diferenciasen el flujo de entradaen

cámara anterior entre los individuos normales y los pacientes

glaucomatosos.

Los valoresobtenidosdel flujo de acuosomediantefluorofo-

tometríahansido comparadoscon los obtenidoscon otrastécnicas

clásicas en la determinación del flujo de humor acuoso. Estas

técnicas, como la perfusión a presiónconstanteo la dilución de

marcadoresencámaraanterior,soninvasivas,modificandoen mayor

o menormedidala fisiología normal del ojo. Les valoresobtenidos
portodasellas estánen un mismorangoentre1 y 4 1i1/min.

Técnica Autor Flujo~±1/mit

PERFUSION FRIEDENWALD
(1932)

1.0

[SOTOPOS KINSEY
(1943)

4.0

BAH BARANY
(1949)

2.7

ALBUMINA MACRI
(1970)

2.6

TONOGRAFLÁ. GRANT
(1950)

1.6

TONOGRAFIA BECKER
(1958)

1.7

Tabla t.XIII V.lores del flujo de humor acuoso en individuo. normale, con técnicas
Lnvasi,as.
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Autor Flujou/mm Técnica

GOLDMANN
(1950)

1.9 ±0.4 I.V.

JONES
(1966>

y MAURICE 2.47 ±0.17 lontoforesis

NAGATAKI
(1975)

1.9 ±0.4 I,V.

BLOOM
(1976)

2.8 ±0.5 lontoforesis

YABLONSKI
(1978)

2.6 ±0.1 Instilación

COAKES y
BRUBAKER (1979)

2.9 ±0.4 lontoforesis

ARAIEySAWA
(1980)

1,7±0.1 Vfl.

SHENKER y
YABLONSKI(1981)

2,0 ±0.2 Instilacián

DAILEY y
BRUHAXER <1982)

2.1 ±0.5 fontoforesis

ARME

<1983>

1.6 ±0,2 Instilación

MENERATE (1985) 2.97 ±0.93 Instilación

TabLa LXIV Valore, del flujo de
difereotea autores.

humor acuoso ea b,smann normales obtenidos por

Les valoresobtenidosmediantefluorofotometríaen poblacio-

nes normalescon los diferentesmétodos se hallan dentro de este

rango.Tabla LXIV
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De los estudios3tt~3t2’316sobreel flujo del humor acuosoen

poblacionesnormalesse conoceque:

1. No existendiferenciassignificativasentresexosen el flujo de

humor acuoso~~’.

2. El flujo de humoracuosodisminuyeligeramentecon la edad.

(-0.006pI/mm/año >3O~

3. El flujo de producción de acuosose reduce al 50% en el

sueño316,
4. El flujo de humor acuosopermanececonstanteante hechos

fisiológicos cotidianos,como el decdbito o el cierre palpe-

bral312.
5. En el ojo normal el flujo es independientede la Presión

íntraoculaP1t.(Exceptopara RIO extremas
6. Existen grandesvariacionesdel flujo de un individuo a otro.

7. Puedenexistir variacionesdel flujo de un ojo al contralateral
en un mismo individuo.

8. Existen variacionesdiurnasdel flujo de humoracuoso.

A, la mañanapuede ser3.0 jil/min, mientrasque en la

rnediod(aesde 2.4 pl/mm)316

La fluorofotometriaya hasido aplicadaal estudiodel glauco-

ma. Los estudiosiniciales, endiferentestiposdeglaucomas,buscaban

encontrarqu¿diferenciasexistíanen los valoresabsolutosdel flujo

de humoracuoso.De los diferentesestudiosfluorofotométrico del
valor del flujo en el glaucomase puededecir que no existe un
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concepto claro de si este aumentao por el contrario disminuye.

Algunostrabajosencuentranaumentosdel flujo, mientrasqueotros

observandisniinucione?3’311.

TIPO DE GLAUCOMA

Afecto

hl/mm

No afecto

pí/mín

GlaucomaCortisdnico 2.1 ±0.6 -

GlaucomaCrónico simple 2.6 ±0.7 -

GlaucomaCrónico simple 2.7 ±0.9 -

GlaucomaCrónico simple

GlaucomaPigmentario 3.0 ±0.6 -

GlaucomaPseudoexfoliativo 2,0 ±0.6 2.4 ±0.7

Crisis Glaucomatocicliticas

SíndromeFuch’s 3.2 ±1.4 3.3 ±0.8

SíndromeIridocorneal 2.4 ±1,2 1.8 ±0.2

Síndromede Horner 2.2 ±0.5 2.1 ±0.6

Distrofia Miotónica 2.5 ±0.6

TabEs LXV valores del flujo de humor acuoso enojos glaucomatosos y su comparación con
cl contralateral no afeeto.(302-311>

De todaslas aplicacionesde la fluorofotometriaen el glauco-

ma, la que mayor importanciaha tenido ha sido el estudio del

mecanismode acciónde farmacosantiglaucomatosos3l13fl.
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FARMACO AUTOR Con farmaco

pl/mm

Ojo normal

pl/mm

TIMOLOL YABLONSKY 1.3±0.5 2.5±0.8

TIMOLOL BRUBAKER 1.7±0.3 2.6±0.4

BETAXOLOL REISS 1.8±0.4 2.7±0.6

LEVLJNOLOL APA.IE 1.6±0.4 1.8±0.5

METIPRANOLoL MENERATH 1.7±0.6 3.9±1.2

PILOCARPINA NAGATAXY 2.8±0.6 2.4±0.4

PROCARPINA ARAE 1.6±0.3 1.6±0,3

FENILEFRINA LEE 2.6±0.6 2.6±0.7

EPINEFRINA NAGATAKY 2.9±0.7 2.5±0.4

ISOPROTERENoL BRUBAXER 3.2±0.9 3.1±0.9

SALBIJIAMOL COAKES 3.5±0.7 2.6±0.7

CLONIDINA LEE 1.9±0.6 2.4±0.7

ACETA2OL~f¡DÁ DAILEY 1.5±0.3 2.5±0.5

TIMOLOL+
EPINEFRINA

TIMOLOL+
ACETAZOLAI4DA

I-IIGOINS 1.4±0.3 2,5±0.5

DAILEY 1.2±0.2 2.5±0.5

Tabla LXVI vuiores del flujo de acuoso en cántara anterior tras la aphileación de tarn,aeos
comparado con e! ojo adelfo sin tratamiento.

Las técnicas fIuorofotoméú.i~no se han empleadoa gran

escalaenelestudiodelos pacientesalaucomacososLa causadoesto

quizashallasido la ausenciadurantemuchotiempode fluorofotóme-

tros de uso clínico comercializadosslt

La segundacausaque ha hechode la fluorofotometaauna
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técnica aplicada solo en investigacióny en escasoscentros es la

laboriosidadde la medida.Parael calculodel flujo enun pacientese
requiereun trabajosuperiora seis horas.(cuandose utilizan técnicas

por instilación)

Otra razónseríala falta de utilidad quetieneel valoraislado

del flujo de humoracuosoen el manejoclínico del glaucoma31t.

BRUBAKERStI afirma quela fluorofotometriapuedellegar a

constituir una ayuda mayor en la iíwestigacióny en la clínica del

glaucoma.

La fluorofotometriaes en la actualidadla técnicade medida

del flujo de humoracuosomas inocuadequedisponemos.Métodos

comolaperfusióna presiónconstanteo la dilución de marcadoresen

la cámaraanterior que precisande la paracentesisrepetidade la

cámaraanterior,son impensableen Investigaciónhumana.Por otro

lado representanuna grave alteraciónde la fisiología normal del
321

ojo

La tonografía era la técnica utilizada normalmenteen el

estudiodel flujo dehumoracuosoen humanos.El valorobtenidopor

esteprocedimientoesta½ometidoarnilltiples modificacionesinduci-

daspor la técnicamisma,

1> Al realizar la medidase eleva la NO, disminuyendo la

produccióndel humor acuoso.

2) La presiónvenosaepiescleralse elevaal realizarla medida.

3) Se desconocesu repercusiónsobrenla vta uveoesclerat.

4) El aumentode presiónejercidaproduceunasalidaaumen-
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tadael contenidosanguíneouveal,

El protocolo de Yablonskv es un método valido para la

medicióndel flujo en cámaraanterior.La experienciade uso desde
el año 1985 ha dado buenos resultadosque su vez puedenser

confrontadoscon los de otros protocolos20~~.

Los posibleserroresteóricosen el cálculodel aclaramientode

la fluoresceínaparecenneutralizarseentresi, obteniendovaloresdel

flujo y de transferenciaendotelial comparablesa otros protoco-

los204206’207.

Las variacionesde los valorespermiten analizar la evolución

del proceso.Igualmentesonv&lidos los valoresabsolutosdel flujo y

del coeficientede transferenciaendotelial~12~’~

El protocolodeYablonskypermitecierraversatilidadpudién-

dose calcular el flujo incluso en tiempostardíos. En los que las

pendientesde las curvasde co’rnea y cámaraanterior son diferen-

tes2m.

Al analizarlos resultados,los valoresabsolutospresentanuna

variabilidadinterindividual.El flujo del humoracuoso,comoya vimos,

estísujetoa gran cantidadde influencias nerviosashormonalesy

metabólicas,Un hechoconocidoessuvariacióncircadiana.A la vez

sc ha de teneren cuentaque los valoresmedidosson del ordende

ío-~ 1.

Cuando realizamos el análisis estadísticode una muestra
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grandeencontramosque frente a la variabilidad individual de los

datos,¿stossiguenuna distribución normal y tienenhomogeneidad

en la variánza.

La técnicade instilación presentala ventajade su inocujdad.

En nuestraexperienciano hemostenido ninguna reacciónadversa.

Sin embargo, la técnica de instilación es pesadapor el excesivo

tiempoquerequiere(unamediade 6 horas)puededesanimartanto

al pacientecomo al investigador.

El tipo defluorofotómetroempleadocon medidasseriadasen

un eje axial tieneuna gran reproductibidad20734~324.

De especialimportanciaes la sistematizaciónde los estudios

realizadoscon el fluorofotómetro.Cambiosmínimosen el centrado,

enla instilacióndefluoresceína,enel horarioo del cumplimientodel

tratamientopuedenvariar los resultados,
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2) Selecciónde pacientes
Criterios de control.

Los criterios de selecciónfueronelegidosde la experienciaen

trabeculoplastiascontroladasalargoplazoen la seccióndeglaucoma

y de la bibliografía, sobrefactoresquepuedeninfluenciarel éxito a

largo plazode la trabeculoplastialtser de argán.

A partir de la aceptaciónde la trabeculoplastialáserde argón

comoun métodovalido en el control de la PíO,(WISE y

WI?T1ER’~~,se comenzóunaamplia investigaciónsobrelas indica-

ciones y posibilidadesde la irradiación con láser de la malla

trabecularcomométodoterapéuticoendiferentestipos deglaucoma.

En un principio se utiltz6 la trabeculoplastialáseren el enfermo

mal controlado,con máximo tratamientomédico, ofreciéndosela

terapéuticalásercomounaalternativaprevia a la cirugfa2W FINCI<

327 la indicaba como sustituto de los inhibidoresde la anhidrasa
carbónicaen la terapéuticamédicadel glaucomade ánguloabierto.

Tras unacautelaexageradaen el tratamientodel glaucomade

ánguloabierto,se pasS,quizáspor su inocuidady por su potencial
alta eficacia,a la aplicaciónen todotipo deglaucomas,llegándosea

proponersuusoenel glaucomacrónicodeángulocenado~~3~’~
y en los glaucomasjuveniles33.

Paraalgunos,la trabeculoplascialáserdeargónhadefraudadolas

esperanzaspuestasen esta técnica,pensandoque es una técnica
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ineficaz e incluso peligrosa, por dañar un área considerabledek

trabéculumy posponerla cirugía en esperade sueficaciay no estar
exentade riesgosal comprometer,englaucomasmuy avanzados,los

restosde campoen la primera fase hipenensiva~.

Para otros se ha convenidoen el medio fundamentalde la
terapéuticadel glaucoma,aplicándolocomoterapiainicial~~’31’3323~3.

Están ahora apareciendolos primeros resultadosa largo y

medioplazo,de 10 y 5 añosdeseguimiento»’~”-

Un conceptovariabledeunostrabajosaotros,e importantepara

aceptar la validez de los mismos,es el de éxito terapéuticode la

trabeculoplastialáser.Asíporejemplo,enunosestudiosseconsidera

éxito terapéuticoel disminuir la PtOpor debajode un determinado

va1o045,por ejemplo2Ommde I-lg, con independenciade la terapia

médicaacompañante.En otros,seconsideraéxito terapéuticoel

descensode un determinadodescensomediode la PíO.
Paralos menosel éxito terapéuticoseasociaal controldel glaucoma,

considerandocomo éxito la PíO, que medianteterapia médica

asociadao sinella,essuficienteparaprevenirel dañoprogresivodel

nervio óptico y la retraccióndel campovisual~~3I«,

Así dependiendode cómo se definael éxito terapéuticose han

publicadoresultadosconéxitosacortoy medioplazo,quevandesde
el 65% hastael 97% mns,izi

Hoy en dra se tiendeaplicar englaucomasde ángulo abierto,

pese a que se siguen informando resultadosen pacientescon

It
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glaucomasde ánguloestrechopreviagonioplástia3~3’93~.

De los glaucomasde ángulo abierto, el mejor pronostico lo

tendrán:

- GlaucomaPrimariode Angulo Abierto.

- GlaucomaCapsular.

El tratamientocon láserdel glaucomapigmentariono es tan

generalmenteaceptadocomo lo son las des indicacionesprevia5~.

La efectividadde la trabeculoplastiaen este tipo de glaucomaha

resultadomuy variableenlas diferentesseries~6~41.LUNDE havisto

que puede resultar potenciálmentenociva en sujetos de edad

avanzadacon síndrome dc dispersión pigmentaria, asociado a

glaucomadelargaevolución,puesa los 9 mesesla PíO seeleva por

encimade los nivelespretratamiento~.Lundeespeculéqueel láser

podría causarun mayor dañoen la malla trabecular,dadoque se

producía unaabsorciónmayor de energíapor la malla trabecular

profunda pigmentada.De igual manerase ha comprobadoque la

intensapign~entacióndel ánguloseasociaaunarespuestahipertensí-

va inmediatade mayor intemidad~.

Muchos de los primerasestudiossobre trabeculoplastialáser
argén no separabanel glaucoma pseudoexfoliativocapsular del

OPAAm~~ll6.~,37d obteniendo resultadossimilares en ambos

grupos.En otros estudios~22 ~ se informabade caídasde ¡a

PTO mayoresenestetipo de glaucomacapsular,pueslas presiones

previasal tratamientolásereran también superiores.Si bien estos

resultadosse obtleneaen los primeros mesesdel tratamiento.A

medioplazo, entrelos6 mesesy los 2 años,la PTO escapaal control
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y de una forma brusca se recuperanlos valores tensionalespre-

UOSr
3~3n.~ fenómenoconocidocomo drift. El mecanismode

esteescapeno esbien conocidoperopodríaserdebidoa la reobstru-

ción de la malla trabecularpor el material pseudoexfoliativo.

Ahoraque se tieneconocimientode las posibilidadesde control

tensionalde la trabeculoplastialásery de los problemasde segui-

mientoquepuedeconllevarsuuso~’~2’~\el glaucomapseudoexfo.

Ilativo, es unadelas indicacionescon Indicede éxito mejor a medio

plazo.

Glaucomade ángulo abierto en el ojo afáquico.De manera

general los ojos afáquicos responden,menosfavorablementea la

trabeculoplastialáser de argóntm. Así THOMAS2~ demuestra

solamenteéxito en el 59%, con unacalda mediade las tensionesde

2 mml-lg en el glaucomade ánguloabiertoen afáquicos,frentea un

89% de éxitos con unacaldamedia de PTO del mm Hg en los ojos
fáquicos.Otros autoresencuentrandisminucionesdela PíO iguales

en ambos tipos de ojos, no encontrandodiferenciassignificativas

entrelas tensionesmediasfinales, ni en el indice de éxitos276.

De maneragenéricase puederecomendarla trabeculoplastia

láseren el ojo afáquico,y masespecialmenteen afacoscon técnica

intracapsulardadoel mal resultadade la cirugíaen estospacientes,

sabiendoque el resultadoserávariablé~9X’3, Por el contrario, la

trabeculoplastialáser de argón en los ojos afacos por técnica

extracapsularo pseudofacos,los resultadosobtenidosserániguales

alos obtenidosen ojos fáquicosen descensomedio de la PTO. así

comoen duración35t’~.
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• En ojos con los dos problemas,cataratay glaucomade ángulo

abierto, se ha sugerido que la trabeculoplastialáser deberla ser

realizadaantesde la cirugfa de la catarata,aproximadamenteentre

6 y 8 semanasdada la mayor eficacia del método en los ojos

fáquico~5. Si bien se ha de tener en cuentaque la cirugfa de la

catarata,ya sea por inracapsular,con paso de vítreo a la cámara

anterior,o extracapsular,con unareacción inflamatoriaimportante

por los restoscorticales,puedencomprometerel funcionamientode

la trabeculoplastia3$2~S3S4,

Especialinterés tendráen los casosde cataratay glaucoma,el

conocimientoprecisodel estadioevolutivo del glaucoma, la PíO

previa al tratamiento,la edady el control médico del mismo, así

como conocerbien la eficaciaesperablede la trabeculoplastiaen

estoscasos,antesde plantearla estrategiadetratamiento.Sehavisto

que en cirugía extracapsularcon implante de LíO en cámara

posterior,y glaucomacontroladopor dosfármacos,o mal controlado

pero con PíO no superioresa 25-28 mm Hg, la trabeculoplastia

puedeserefectivaSM.

La trabeculoplastialáserde argón en el glaucomaprimario de

ánguloabiertohavariadomuchosuindicaciónalo largodel tiempo,

mejorandonotablementelos indicesdeéxitoseg~Inse iba reduciendo

su indicación, y se aplicaba en estadios menos avanzadosdel

glaucoma.Desdesuindicacióncomo métodoprequirúrgicotm,hasta

la aplicación como primera medida terapéutica del glauco.

ma~3l3.SSI3~,pasandopor la aplicaciónenojosconPíOcontrolada

contratamientomédico~345,existeun amplio abanicode indicacio-

nesqueseverándeterminadasporunosfactorescondicionantesdel

184



éxito terapéutico.

El primeroserála edad,si bienes ampliamenteaceptadocomo

unode los factoresmascondicionantesdel éxito terapéutico- 2~24.

227,343,355.356 paraotrosautores2~’no existediferenciasignificativade

los éxitosobtenidosdependiendode la edad.

Los pacientespor encima de los 40 años parecentener una

respuestamucho mas favorable~4~3a la trabeculoplastia láser,

viéndoseincrementadoslos indices de éxito con la edad,hastaun

91%,queencuentraW!SE~,enpacientesde 70 añoso mayores.En

estos pacientes,la trabeculoplastiapresentala ventajade poder

disminuir o suprimir la medicación,queen muchoscasospuedeestar

contraindicadaporproblemascardiacoso pulmonares.Y otraventaja

añadida a su mejor éxito terapéuticoes el tiempo limitado de

evoluciónfutura delglaucoma,queenmuchasocasionesharáposible

que la trabeculoplastiamantengasu eficaciadurantetodala vida del

paciente,no siendonecesariootra terapia,evitandola cirugía.

La PtOprevia al tratamientocon láserseráotro de los factores

importantes,determinantesdel éxito ~ó,n4,2~~,276La reducciónde la

PíOqueuno puedeesperardespuésde la trabeculoplastiadepende
de la PíO previaal tratamiento.Los ojos conPTO masalta tendrán

unacaldatensionalabsolutamayor.Sin embargo,estono implica que

los ojosconPtOmasaltastenganindicesterapéuticosmayores.Estos

ojos requierencaldasde la PíO aun mayoresque las que el láser

puedaproducir.THOMASm demostróreduccionesde la PTO hasta
del 413% en los ojos con presionessuperioresha 30 mm Hg. con

caldasabsolutasde 14 mm Hg, pero aun y con todo insuficientes
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para dejarlas PíO controladas.

En la Mayoríadelas seriesinformadas,La presiónpretratamiento

está’en el rangode 20 a 29 mm Hg. En estasseriesel éxito inicial

alcanzofueenúeel 70% y el 90%, siendo el cambio medio de La

NO entre6 y 10 mm Hg. Por lo que se deduceque la trabecu-

loplastialáserespanicularmenteefectivaen los ojoscon esterango

de tensiones.

Cuandola presiónpreviaal tratamientoes inferior a 20 mmHg,

la reducciónserA menor,siendode 3 a 4 mmHg345. Esta pequeña

caída,en ocasiones,puedesersuficienteparaprevenirun deterioro

mayordel nervioópticoy del campovisualyenotros el asegurarnos,

unacurva tensionalinferior siemprea 20 mmHg, o la retiradadel

tratamientomédico,sobretodocuandono se tiene fiabilidad en el

cumplimiento.

El estadioevolutivo del glaucoma,determinará’la indicacióndel

tratamientodel láser, por las complicacionesinmediatasy por el

comportamientodella trabeculoplasuiaen el tiempo357.

Al existir, unareacciónhipertensivaen las primerashorasdel

postopeiatoriom~.~~1,yenocasionesdeduraciónmasprolonga-

da, en los glaucomasmasavanzados(estadios111 y IV de Aulhorn),

con una mayor susceptibilidaddel nervio óptico a las presiones

elevadas,sepuedentenerp&didasdelcampoimportantespesea un
posteriorcontrol de las presionesintracculares.

Otro factorimportanteenla indicacióndetrabeculoplastiaenlos
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glaucomasavanzados,ha de serel conocimientodel fenómenode
mastípico de losglaucomascapsulares,en lasquela PIO

se puedeelevar de manerarepentina a los niveles previos de la

trabeculoplastia.generalmentepasadoun tiempo de buen control

tensional.De igual manerase ha de tenersiemprepresenteque la

eficacia de la terapia láser es temporal, es decir, que existe un

porcentajede pacientesque progresivamenteen el tiempo pierden

el control tensional~~’3.

Por lo tanto serianaconsejablesdos tipos de medidasen estos

pacientes:La primera,comenzarpor una trabeculoplastialáserde

1800, puesto que la respuestahipertensiva es menor en estos

casos~1249~ty por quedel comportamientode eseojo, enrespuesta

hipertensivaprecoz, se puedepredecir el comportamientode la

trabeculoplastiade los 1800 restantesy del otro ojo~. La segunda,

en todos los caso necesaria,pero en estos especialmente,es la

revisión periódicatensionaly campiniétrica.

Otra medidapodríaser,el mantenimientode la terapiamédica

pesea un control tensionalpordebajode l9mmHg, paraconseguir

PíO masbajas,medidaconvenienteen los glaucomasmuy evolucio-

nados, para evitar picos tensionalesen la curva tensionaly para

“amortiguar’ los efectosde un posibleescapedel control tensional.

Les primeros estudios, indicaban que la raza y el sexo no

afectabanlos indicesde éxito de la trabeculoplastialáser3M’~. Mas

recientementeSCHWARTZ243 lía visto, que en el seguimientoa

largo píazo, los Indicesde éxito eransignificativamentediferentes,

entreblancosy negros.Solamenteel 32% de los trabeculoplastias
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teníanéxito a los 5 años en pacientesnegros frente a el 62% de

éxitos en pacientesblancos en igual periodo de tiempo. Otros

estudiosse han realizadoen otrasrazas

Otro de los factores, mencionadopor TUULONEN2U, que

condicionaríanuna respuestafavorable, seria la aplicación de la

trabeculoplasrialáser como terapéuticainicial del glaucoma,y su

aplicaciónpreviaal usocrónicode la pilocarpina.

El uso de la trabeculoplastialásercomo tratamientoinicial del

glaucomafue indicadoen un principio en paísesde nivel sociocco-

nómico y cultural bajo como métodode conseguirun buen control

de las tensionesintraoculares,antela dificultadesde seguimientoy

cumplimientode la terapiamédicaen estospaises331332.

Sin embargo,la indicación de su uso inicial en el tratamiento
antiglaucomatosoen paisesdesarrolladosen los que es posible un

seguimiento,es hoy por hoy un hecho’~~~.TUULONEN ha

realizadoun estudiocomparativodel control del glaucomainicial,

con láser frente a la medicación, no encontrando diferencias

significativasenel control tensionalni enel campimétrico,eincluso

encontrandomayor respetodel anillo neural en los tratadoscon

láserN,

En EEUU, estaindicaciónde la trabeculoplastialáseres uno de

los temasde investigacióndel GlaucomaLáserTrial, siendoobjeto

de un estudiomulticéntdco~
1.

Otro factor pronditicese considerCíarealizaciónde la trabecu-
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loplastiaporun oftalmólogocon experiencia.Sin embargo,existeen

la bibliografía estudiosqueno corroboraneste factor~9370.

La cirugía previa a la trabeculoplastialáserya sea,cirugía de
catarata o cirugía filtrante, se ha consideradocomo un factor

negativoen el éxito del control glaucomatoso37t272.

La trabeculoplastialáser en el ojo glaucomatososometido a

cirugía filtrantepreviaproporcionaresultadosvariables37331¶37Z574375.

Frente a resultadosiguales a los obtenidosen ojo sin cirugía con

tasasde éxito de hastael 66% ~ otros autoresencuentranuna

efectividad mucho menor~, Parece que aunque la capacidad

funcional y estructuraldel trabéculumpuedenser alteradaspor la

cirugía filtrante, la trabeculoplastialáserpuedemantenersu efecto.

Generalmentela trabeculoplastia,cuandose aplica en un ojo

sometidoa cirugía filtrante, es.porque la cirugía ha fallado en el

controlde la PTO.Por otro lado la cirugíase aplicacuandola terapia

médica máxima ha sido incapaz de controlar la evolución del

glaucomay por tanto seránglaucomasbastanteevolucionados Por

lo tanto,cuandoserealizala trabeculoplastiasonmuchoslos factores

favorablesparael fracasoamedio plazo.Peseatodoesto,hay quien

justifica, la aplicación del láser en estos pacientes,al menos de

prueba,por subajo riesgofrenteal riesgo deunasegundainterven-

ción,

En los glaucomassecundariosde ánguloabierto una de las

mayoresdificultades en el análisis de la respuestaa la trabeculo-
plastialáserargón,es el númerolimitado de lassedesde pacientes.
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Por otro lado pocos son los estudiosque han controlado a estos
pacientesduranteperfodoslargosde tiempo.

La mayoríade los estudiossobretrabeculoplasriaen ojos con

uveitisno consideranel tipo ni la severidaddel procesoinflamatorio.

La mayoríade autoresconsideraque la respuestaa La trabeculo-

plastiaespobreen estoscasos24ZW.3t2Z~~S.SPAET1-I~propone

que si hay inflamación mínima y el daño estructuralde la malla

trabecularespequeñose puedenesperaren algiln ojo una respuesta

favorable a la trabeculoplastia,Sin que ninguna mejora pueda

esperarseen los ojoscon un bloqueotrabectilarextensoo cuandola

trabeculoplastialáserexacerbela uveitis,

En el glaucomapostraumáticopor recesiónangular, los resulta-

dosobtenidospor la trabeculoplastiaen el control de este tipo de

glaucomaha sido mal&~2~5, yenlos casosenquesetuvo unabuena

respuestainicial> estano se mantuvoen el tiempo~.

La mayoría de las observacioneshechas en otros tipos de

glaucomassecundarios,están basadasen muy pocos ojos y con

seguimientosmuy cortosconunosIndicesdeéxito terapéuticobajos.

Los glaucomasporsíndromeiridocornealendotelialy trabeculo-

disgenesiano hantenido una respuestafavorable~

Los ojosafectadospor el síndromede Sturge-Weber,tienenuna

respuestainsuficiente~.

Enelglaucomainducidoporesteroidesse observaunarespuesta
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hipotensoraque logra el control de la FlO2’~~5,

Otra indicaciónesla repeticióndela trabeculoplastiacuandouna

anterior ha fracasado~7C.

Lesprimerosestudiossobrerepeticiónde la trabeculoplastialáser

reportabanreduccionesde la ¡‘10 mínima&~~’347. Sin embargola

bibliografía posterior informa de tasasde éxito entreel 38% y el

53% ~ Le ojosquetienenunarespuestainkial buenay duradera

son los candidatosa unasegundasesiónde láser.

Definitivamente,es por ello quenosotrosconsideramoscomo

criterios de buenpronostico:

- El glaucomaprimario de ánguloabierto

- La edad

- La PTO previa

- El tiempode evolución
El estadode la papila y campovisual
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3) Dinámica del humor acuosoen la
muestraglaucomatosa.

1) Flujo y glaucoma

El valor de flujo en cámaraanterior encontradoen nuestra

muestraes de 1.35 ±0.53 iil/min.

Este valor es claramenteinferior al vaLor en muestrasde

individuos sanosencontradopor otros autores(YAiBLONSKY 2.4

pl/mm; BRUBAKER 2.5 pI/mm ) y por nuestrogrupode trabajo

(2.1 pL/mm).

Tambiénesmarcadamenteinferior al valordel flujo halladoen

poblacionesglaucomatosasen la bibliografía ( ELOOM 2.7 hl/mm

PRAM-DUY 2.3 pl/mm ; BENEYTO 2.23 p¡rnin).

El valor en nuestramuestraestíenel mismo rango, que el

encontradopor YABLONSKY 1.36 pl/niin y BRUBAKER 1.56

~l/minen enfermossometidosa trabeculoplastialáser.

El flujo encontradosuponeunareducciónsobreelvalornormal

del 39 %. Estareducciónpodríavenir explicadapor el tratamiento

médico en el 100% pacientes.

Sisetieneen cuentaqueel 90% de los pacientesse encontra-

banen tratamientocon tualeatode timolol, y quede ellos un 20%

asociabadipivalil-epinefrina y un 10% pilocarpina, este descenso
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respectode trabajosenglaucomaresultaconcordante.

2) Farmacosy flujo

El maleatodetimolol causaunareducciónen la producciónde

humor acuosodel 47% del valor del flujo medido por fluorofo-

tometrfa207sin afectar al valor de la facilidad de salidatrabecular.

Siendoestesu mecanismode acciónhipotensora.Se ha demostrado

queel timolol produceunacaldade la ¡‘10 del ~

Los estudiosde PEIl’ y KAUFMAN en 1970~~~~’demuestran

queel timolol no tieneefecto sobrela facilidad desalida.

En nuestrapoblaciónlos 37 pacientessometidosa tratamiento

contimolol presentabanun valor del flujo de 1.33 ±0,51 hl/mm.Lo

cualsuponeundescensodel 40% del flujo respectodel grupocontrol

de GPAA de nuestrogrupode trabajo.

El 7% de diferenciaentreel valor encontradopor Yablonsky

y el nuestro se puede atribuir al descensoobservadodel efecto

hipotensordel timolol en el tiempo.

El estudiorealizadoporYablonslQ”mideelefectohipotensor

del timolol tras la administraciónde una primera gotade timolol,

mientrasque todos nuestrospacientesllevabanmás de 6 mesesde

tratamientoconel fármaco.

En los pacientescontimolol y pilocarpinael valordel flujo es

de 1,51 ± 0.9 pI/mm. El descensorespectodel valor del grupo
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control de pacientescon GPAA sin tratamientoes del 32 %. No

hemosencontradoen la bibliografía trabajosque midan el efecto

sobreel flujo de humor acuosode ambosfarmacosen combina-

ción’0t

NAGATAKI (1982) en un trabajo sobre el efecto de la

pilocarpina318en el flujo de humor acuosoobservaun aumentodel

flujo del 14 % sobre el valor previo. El efecto de la pilocarpina

dependede la traccióndel músculociliar sobrela malla trabecular

con disminución de la resistenciaa la salida del humor acuoso,

mientrasquela contraccióndel músculociliar cierra la salidapor la
vía uvecescíeral.No seha encontradoningúnefectodela pilocarpina

sobrela actividad del epitelio ciliar, produciendosolamenteuna

congestión del estroma indiano y cilia9’8. El efecto sobre la

produccióndependede la caídade ¡‘10, siendo esteun aumento

reflejo,

Si tenemosen cuentaque el efecto hipotensordel Umolol

dependede la disminución de la producción del acuoso en los

cuerposciliares,ambosfafmacospresentanunasinergiaensuacción,

consiguiendoun mayorefectohipotensor.

El efectosobreel flujo serácontrapuestopuesal disminuir la

resistenciaa la saliday conseguirunadisminucióndela PIO por un

mecanismoindependientedelaproduccióndel acuoso,lapilocarpina

aumentael flujo por aumentode la fracción de ultrafiltración.

El valor del flujo en los pacientesen tratamientocon timolol

y dipivalil.epinefrfna es de 1.24 ± 0.42 pI/mm. El mecanismo
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hipotensorde la epinefrinaesdiscutido322.

El efecto hipotensorde la epinefrina se ha atribuido a un

aumentode la facilidad de salidamedida con tonografIa~’. Por el

contrarioHIGGINS y BRUBAKER dudanqueel efectohipotensor

puedaserdebidoal aumentode la facilidad de salidatrabeculary

defiendenque actuaria al menos en parte por inhibición de la

producciónde humoracuosos.

WEEKS y NAGATAKV~ 10 y 24 horas despuésde la

administraciónde unagotadeepinefrinaencuentranun descensoen
la producciónde humor acuoso,

Por el contrariolos trabajosdeTOWNSEND~’ y de SCHEN-

KER3~ muestranun aumentodel flujo de humoracuosopasadas5

horasde la instilacióndela gotadeepinefrinaen pacientestratados

unasemana.

B1iLL~3 encontró que la epinefrinaaumentabala salida de

humoracuosopor víaspresiónindependienteso vía uveoescleralen

monos.SCHENX.ER’~ encuentraun aumentode la facilidad de

salidano solo trabecularsino también uveoes.cleraldc 0.85 hl/mm.

Y para él es este descensode la PíO, consecuenciade la salida

uveoescleral,el queaumentala producciónde acuosoy el flujo en la

cámaraanterior.

Por otro lado hayqueconsiderarquela epinefrmnatiene una

acciónagonistaay G-adrenérgico.El efectoenel ojo dela epinefrina

es bifásict’. Primeroproduceunasubidade la PTO y de lapresión
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venosaepiescleral,y despuéscausaunahipotensiónocularmodera-

da~5.De igual manerase ha visto que el efectode la epinefrinase

ve totalmenteinhibido cuandose administraa la vezun inhibidorde

las prostaglandinas.También se demostrado la producción de

prostaglandinasporel iris y el cuerpociliar estimuladospor el efecto

alía de la epinefrina5~

Otra consideraciónimportantees la sinergf~ de acción de la

epinefrinay el timolol. En nuestrotrabajoexisteun descensomayor,

del 6%, del flujo de humor acuosoen cámaraanteriorrespectodel

timolol, lo cual concuerdacon los resultadosdel trabajode HIO-

GINS~.

Sepostulaquecuandose administranambosfaimacosel efecto

8-adrenérgicode la epinefrina se ve contrarrestadopor el 13-blo-

queantey solo quedaríael efecto «-adrenérgicoque causaríala

pequeñadisminución del flujo adicional a la causadapor el 13-

bloquean

1) flujo y parámetrosclínicos.

La relacióndel flujo de humoracuosoy el campovisual no ha

sido estudiada.

En nuestrosresultadosobservamosun descensoprogresivodel
flujo paracamposvisualescon mayor afectaciónsin queseencuen-

tren diferenciasestadísticamentesignificativas para los valoresdel

flujo en los diferentesestadiosdel campo.
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La excavaciónpapilar y el flujo muestran,al igual que los

camposvisuales, un mayor descensodcl flujo en la papilas mas

dañadas.Estatendenciaobservadaa unadisminucióndel flujo con

el dañoglaucomatosono tienecorrelaciónestadísticanlentesignifica-

tiva.

La falta de significación puede venir condicionada por el

pequeñotamañode la muestra,queporejemplo,enel estadioIII es

de 12 ojos.

Esta tendenciaa la disminución del flujo en camposy papilas

mas dañadospodría respondera un mayor tratamientomédico de

estospacientesal presentarun glaucomamasavanzado.

Al observarlos tratamientoscii cadaestadiodel campovisual

yencadagrupode la excavaciónpapilarno seencuentrandiferencias

respectodel tipo de tratamiento.Lo cual nos llevaría a plantearla

tendencia a una reducción mayor del flujo en glaucomas mas

avanzadosclinicamente,

De igual maneraal relacionarel valordel flujo con el tiempo

de evolucióndel glaucomaencontramosuna tendenciaal descenso

del valor de F en relación con un mayor tiempo de evolución,

careciendodesignificaciónestadística.Hayquehacerconstarqueen

nuestroestudioel tiempode evoluciónde los pacienteses corto.

En nuestroestudioobservamosunatendencia,no reseñadaen

la literatura,de descensodel flujo a medidaqueel procesoglauco-

matoso,quese expresaen el gradode alteracióndel campovisual,
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del estadode la papila y del tiempode evolución.

En los estudiosprevioslos pacientesestabansin tratamiento,

lo cual viene a decir queeranpacientescon hipertensiónocularo
con diagnosticorecientey generalmentepocoevolucionadosde su

enfermedad.Por lo queel flujo podríapresentarvalorespróximosa

la normalidad.

El nuestroestudioel flujo estamodificadopor el tratamiento

médicoy no hemosencontradosignificaciónestadística.

4) Flu3o y edad.

La relación entre glaucomay edad ha sido ampliamente

estudiad?”~,En estudiosmorfológicossehademostradoquetanto

la perdida de células trabecularescomo la aparición de material

elástico en placasson fenómenosfisiológicos de la edad. En los

pacientesafectosdeglaucomaestoscambiosdegenerativo-involutivos

se encuentranya mas desarrolladosen edades ~ y

puedenevolucionarcon la edad.

BECKER en 19S1~’ mediante tonografla encuentraun

descensodel flujo de hastaun 40 % en una muestrade individuos

normalesmayoresde 60 años.

Los estudios de flujo mediante fluorofotometria muestran

descensoscorrelacionablescon la edad en individuos normales.

BRIJBA3CEWC~ca 1982. mediantefluorofotometria encuentraun

descensode O.006j¿l/min/añoen una población de individuos
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normales.Frentea estoBLOOM~ en 1976encontrabaun descenso

del flujo 0.015p1/min/añoque no teníasignificación.

En nuestrapoblaciónglaucomatosase encuentraunacorrela-

ciónestadisticamentesignificativaentreel descensode flujo y la edad

Encontramosun descensode 0.015hl/mm/añoa partir de 55 años,

edadmínimade la poblaciónen estudio.La correlaciónencontrada

es de tipo lineal.

El hallazgode un descensomayordel flujo en relacióncon la
edaden una poblaciónglaucomatosatiene la lógica de sumar un

descensodel flujo consecutivoa la edad y un descensodel flujo

consecutivoa la progresiónde la enfermedadglaucomatosa.

5) RelacIónde los parámetroshídrodínáinícos.

Les tresparámetrosse hallan relacionadospor la formula de

GOLDMANN. En nuestroestudioencontramosrelaciónestadfsti-

camentesignificativa del flujo con la facilidad de salidatonográfica.

De igual maneraexistecorrelaciónestadísticaentre la facilidad de

saliday la PTO.Porel contrariono observamoscorrelaciónestadísti-

ca entreel flujo y la PíO.

En el glaucoma primario de ángulo abierto la alteración
dinámica primaria es el aumentode la resistenciaa la salida del

humor acuosopor el trabeculuntS~9.La resistenciase encuentra

aumentadaa nivel de la porciónyuxtacanalicularpar depósitosde

material degeneradoelásticaen forma de placas’67. La salida de

humor acuosopor la vía uveoescleralno parecesufrir variacionesen

a-
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el GFAA~,

El aumento de la resistenciaproduceuna disminución en la

salida de acuoso con el consiguiente aumento de la PTO al tener

mayor volumen de humor acuoso en cámara anterior.

El aumento de PtO generado, acrua a dos niveles.

1> En la salida trabecular aumentando la salida de humor

acuoso470 por un simple mecanismo ffsico, la ley de Poiseuille que

rige el flujo laminar en capilares. Al aumentar la NO, aumenta el

gradiente de presión de. salida, y ¿sto facilita una mayor salida. Este

flujo a mayor presión genera un aumento intr(nseco de la resistencia

a la salida.

La facilidad de salida en la malla trabecular no es una
constante, sino que puede presentar una variación según la PíO,

como se deduce de los estudios morfológicos de la pared interna del

canal de Schlemm en la que se pueden encontrar variaciones en el

numero de vaculoas gigantes y por tanto de canales transcelu-

lares ~ Por lo tanto la variación en la superficie de salida

supondríauna disminución en la resistencia y un aumento de la
facilidad de salida,

Este efectobiológico de la PIO sobre la malla trabecular actua

como un sistema de autorregulacidn, El aumento de la resistencia

trabecular total conducirá al aumento de Pb lo que determinará un

descenso de la resistencia por autorregulación con cafda de la PtO471.
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Este sistema de autorregulación sólo tiene capacidad de
amortiguar o controlar pequeñas variaciones, enlre 3 y 5 znmHg, de

la PíO.

2) El segundo nivel de actuación del aumento de la PtO es en

la producción de humor acuoso. La producción del acuoso depende

de dos sistemas, por secreción activa en el epitelio ciliar el 70-80%.

y por ultrafiltración47’

La ultrafiltración es presión dependiente y al producirse un

aumento de la PíO se producirá una disminución del gradiente de
filtración y la producción disminuirá475. Este fenómeno conocido

como pseudofacilidad Es también un mecanismo de autorregulación

de la Pto. Este mecanismo puede llevar a disminuir la producción en

un 20% por lo que llegara a absorber subidas de la PtO un 20 a un

30 % respecto a la normalidad de manera exponencial,hasta que la

PTO llegara a igualarse a la presión capilar4~.

B1LL470 mediante perfusión a presión variable de ojos de mono,

encuentra una disminución del flujo de 0,02p1/min/mmHg. La

ultrafiltración no representa mas deI 10.20% de la producción del

humor acuoso. Esta misma hipótesis es apoyada por KAUFMAN ~.

Las PtO entre 20 y 30 no parece modificarse esta fracción del

flujo de la cámara anterior del 20%.

El otrogran componente de la producción de humor acuoso es

la secreción activa. Esta fracción de la producción de humor acuoso
ha sido considerada constante por muchos autores e independiente
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de la PIO~’~.

La secreción activa es fruto de la actividad biológica de un

enzima, la AlPasa Na/K. Este enzima localizado en la pared lateral

de las células mas internas del epitelio ciliar, estíen contacto con el

acuoso, por lo que recibe directamente las variaciones de £10. La

actividad enzimática suele regirse por la ecuación dc MICI-IAELIS-

MENTEN. En múltiples modelos experimentales se ha visto que la

actividad enzirnática se modifica por el pH, por la temperatura y por

la presión474. Asf,esta fracción de secreción activa puede ser sensible
a la PíO. Les niveles de PIO a los que acttía este mecanismo están

probablemente por encima de. los niveles normales de £10, dada la

falta de correlación entre los valores de la £10 y el flujo en nuestro

estudio.

De igual manera BRUBAKER4T6 y BLOOM29’ no encuentran

una relación directa entre la PIO y el flujo de humor acuoso medido

mediante fluorofotorneirfa.
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4) Alteracionesen la dinámicadel
humor acuosopor efecto inmediato
del láser.

La evolución inmediata de la RIO tras la crabeculoplastia láser
ha sido analizada por diferentes ~ La hiperten-

sión postoperatoria inmediata queda generalmente acotada a las

primeras 4 horas. WElNREB249~ observa que en los pacientes en

los que no hay una subida de tensión en la primera hora del

postoperatorio, no se observan subidas posteriores.

En estos trabajos se establecen los parámetros que favorecerían

dichas subidas de la PTO. ROUHL4NEN~ ha comprobado que la

realización de fotocoagulación de tan solo 180’ provoca una menor

incidencia de hipertensiones postoperatorias249~’. TRAVERSO~’
mediante estudio anatomopatoldgko observo’que la localización m~s

anterior de los impactos de láser2~ producían menor inflamación.

LUNDE~ en un trabajo sobre el glaucoma pigmentario señala que

los iris con menor pigmentación, así como los trabéculos menos

pigmentados presentan una menor absorción della energía láser con

respuestas postoperatorias mepores. WILENSKY’55 informa que las

potencias bajas de aplicación del láser, mantienen la eficacia del

mismo disminuyendo la aparición de hipertensión post láser.

En estos trabajos se asocia esta subida de PEO a la iritis

reactiva, no llegándose a intuir una hipótesis valida de este hecho

clínico.

MELA1~4ED~ relaciona esta hipertensión con un factor
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mecánico de reducción de la superficie filtrante de la mafia crabecu-

lar encontrando obstrucción de la malla trabecular por detritus
celulares.

Si bien en las primeras horas se encuentra una respuesta

hipertensiva, ¿sta es seguida de una respuesta hipotensiva inmediata
importante y de larga duración.

La respuesta hipotensora precoz, desde las 2 o 3 horas del

postoperatorio hasta la estabilización tensional a los Y - lO dfas del
postoperatorio hasta la fecha no se ha estudiado.

¿ Cual es el mecanismo que permite una hipotensión sin que

se produzca una trabeculoretracción ?

El aumento de la facilidad de salida observado pornosotros no

aparece hasta el control de los 6 meses.

El mecanismo intimo de la trabeculoplastia parece claro que no
funciona hasta el mes, ya sea por trabeculoretracción o por modifica-

ción biológica no mecánica del ángulo iridocorneal.

Nosotros realizamos una aproximación a la fisiopatología de la

trabeculoplastia en esta fase, con el estudio de la dinámica del

acuoso.

SP1TZNAS4~ mide el flujo de humor acuoso mediante

fluorofotometría a las 24 horas del tratamiento con láser, obteniendo

un aumento del flujo de 1.432 i±l/mina 1.624 pl/mm. Este mismo
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autor realiza ronografía encontrando una mejoría de la facilidad de

salida dc 0,15 4/min/mml-Igprevia a 0.21 pl/min/rnmHg a las 24

horas.

Nuestros resultados muestran un aumento del flujo medido

mediante fluorofotonietria en las primeras 24 horas, siendo el valor

absoluto dc 1.41 ±0.42 sl/mm a las 24 horas, lo que representa un

aumento del 4.5%, sin que exista significación estadística en este

pequeño aumento del flujo.

En la tonograffa realizada a las 24 horas, nosotros encontramos

un descenso de Ja facilidad de salida de 0.093 ±0.03 pl/niin/mmHg

a un valor de 0.086 ±O.03u1/min/mmHg, sin que este descenso tenga

significación estadística.

La PTO experinienra un descenso deI 65%, quedando en 14.11
+ 2.5 mmHg a las 24 horas. Esta variación es estadisticamente

significativa.

A la vista de estos parámetros de la dinámica del acuoso en la

cámara anterior, se podría establecer una hipótesis de los fenómenos

biológicos que los determinan,

El hecho objeck~ de una calda de la £10 sin que encontremos

aumento de la facilidad de salida medida por tonografla, ni disminu-
ción de la producción de humor acuoso, puede resultar a primera

vista paradójico.
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Otro hecho que clínicamente se observa es un estado infiarna-

tono leve del polo anrenior~5.

Un posible modelo dinámico seria:

El láser argán es api frado en la mafia crabecular con afectación

profunda de todas las estructuras de la malla, sin llegar a producir
perforación. Las quemaduras del lásei~ por un lado, disminuyen la

superficie filtrante de la malla trabecular, y por otro, liberan restos

necróticos de la células y fibras colágenas y elásticas del trabeculurn

como ha descrito RODRlOUEs~7.

Los restos necróticos desencadenan junto con el efecto térmico
una reacción inflamatoria. Esto primeros electores de la respuesta
inflamatoria estimujan en las células trabeculares la liberación de

segundos transmisores de la inflamación480.

Además estos restos necróticos son eliminados por efecto de la
fagocitosis en la malla trabecu¡ar7O.7l,72 El deposito de restos

celulares en la mafia aumenta la resistencia a la salida. Al igual que

la reacción inflamatoria local de la mafia aumenta la resistencia

¿ Como es posible una disminución de la PtO con aumento de
la resistencia de la malla trabecular ?

El primer mecanismo que se nos ocurre es un descenso en la
producción de humor acuoso en los procesos ciliares. Esta dlsminu~

ción se puede producir por la afectación dc la ultraflítración y de la

secrec¡~ activa, siendo la caída de la PIQ mayor al 40 %. La
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ultrafiltración como hemos visto disminuye cuando se producen

aumentos de la RIO, pseudofacilidad. por lo que en esta situación en

la hay hipotensión no debe tener ningún papel. FELLER~’ ha
demostrado que la fracción de ultrafiltrado con paso de proteínas a

la cámara anterior es mayor cuando se produce una ruptura total de

la barrera heniatoacuosa tras la trabeculoplastia.

La secreción activa, por su pare, se ve inhibida por la respues-

ta inflamatoria. La funcionalidad de la célula del epitelio ciliar se

altera por la inflamación de la cámara anterior. Es la inflamación del

cuerpo ciliar con niptura parcial de la barrera herriatoacuosa, la que

puede disminuir la secreción activa, y por tanto la producción de

humor acuoso.

FELLER48’ encuentra ruptura dc la barrera hematoacuosa

dentro de las primeras 24 horas con paso de fluoresceína libre y

ligada a proteínas en al cámara anterior tras la realización de la

trabeculoplastia.

Esto puede concordar con los hallazgos de SP]TZNAS~~ y

nuestros de un flujo de humar acuoso aumentado.

Se nos plantea un gran reto para la explicación de este

fenómeno. Si la 210 disminuye sin aumento en la facilidad de salida

trabecular y sin disminuciones dc la producción del acuoso, el acuoso

ha de tener aumentada su salida por algún espacio de la cámara

antenor,

La otra única vía de salida del humor acuoso es la vra uveoca-
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cleral, a través de los espacios intersticiales de las fibras musculares

del músculo ciliar.

¿ Pero c6mo es posible que esta vía presión independiente, que

apenas drena un 10% del acuoso en condiciones normales llegue a
drenar un porcentaje mayor, con una facilidad de salida menor a la

trabecular y descenso de la £10 ?

¿ CÚI es el factor que determina que la vfa uvecescleral
aumente su facilidad de salida ?

Sea cual sea, es un factor que aparece con la aplicación del

láser, presenta un efecto mas o menos duradero, pues hasta la
estabilización de la PíO tras la trabeculoplastia no se observan picos

de tensión. La crabeculoretracción o la modificación en la matriz de

la malla trabecular con carda de la resistencia no se produce hasta

pasados los 7-10 primeros días.

Las prostaglandinas son mediadores secundarios de la inflania-
482ción con efecto sobre la dinámica normal del humor acuoso

Los primeros estudios sobre PO y sus efectos oculares, fueron
realizados en el año 1967. La administración de PO en ojos de

animales, provoca una respuesta inflamatoria, consistente en hipere-

mia conjuntival y ciliar, miosis, rowra de la barrera hemato-acuosa

(SÁB) y elevación de la PIO~~.4¡4~4u.t1. Esta respuesta se vio en
conejos y con mucha menos intensidad en primates.
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La respuesta inflamatoria observada cuando se instilaba ácido
araquidónico era mucho mayor, dado que se producían niveles

elevados de los distintos tipos de PO en los tejidos del segmento

anterior y en el humor acuoso~. La reacción inflaniatorio-hiperttn-

siva a la administración de ácido araquidónico y los traumas oculares,

se veía claramente disminuida si previamente se administraban

AINE, tales como la aspirina o la indornetacina, los cuales inhibfan
el sistema enzimático de la ciclooxigenasa.

Fueron esto primeros estudios los que centraron la atención en

las PO y su papel como mediadores químicos en las distintas enfer-

medades inflamatorias oculares.

Ya que al principio la mayoría de los investigadores solo estaban

interesados en los efectos inflamatorios agudos de las POS, casi todos

los trabajos experimentales se realizaban con altas dosis de FO de la

serie E y control de la respuesta limitada a las dos o tres primeras

horas después de la administración, siendo principalmente el conejo

el animal de experimentación. Todo esto hacia que el ensayo fuera

muy útil para estudiar efectos antiinflamatorios, pero lo inhabilitaba

para estudIo de los efectos sobr~ La PTO y mas especialmente para

estudios sobre los cambios de la dinámica del humor acuoso.

Les conejos tienen una barreta hetnato-acuosa extremadamente
inestable, probablemente como mecanismo adaptativo reparador, a

unos ojos que están altamente expuestos a traumatismos externos, y

una baja agudeza visual, en contraste con la relativa, buena estabili-

dad de la barrera hemato-acuosa de los mamíferos superiores cuyo

ojo esta bien protegido por los huesos orbitarios, con una buena
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agudeza visual por fijación ceníral~9.

Por todo ello, poca atención se puso a la ocasional observación

de que una respuesta hipotensora seguía a la inicial subida de la RIO

observada tras la administración de PO en el conejo~~’49k Y no fue

hasta que CAMRAS,BITO Y EAX1NS4~ observaron que la instila-
ción de ROEZ y PGF2cc, a bajas dosis, producían una hipotensión

ocular de 20 minutos de duración comenzando a las 3 a 5 horas de

la instilacién, con solo una transitoria y mínima subida de RIO inicial

Sin embargo estos autores encontraron una subida de las proteínas
en la cámara anterior del 50 %, lo cual indicaba que existía una

rotura de la barrera hemato-acuosa.

Mas tarde, estos mismos autores y otros vieron que la instilacián

de PGEZ« también reducía la £10 en gatos~Z4Q3494, en distintas

especies de monos495-~~, y en humanos normotensos 497.495,499,5W Así

como en monos y humanos glaucomatosos~1’~’~3.

Con la apropiada selección de los derivados de la POF2cz y su
adecuada dosificación en los mamíferos superiores, se puede obtener

una respuesta bipotensora sin apenas fase hipertensiva inicial ni

inflamación intraocular evidenciable mediante biomicroscopfa, esto

es proteínas y células en la cámara anterior, aunque se ve una

discreta miosis de 0.5 a 1.0 mm -

Más aún, en contraste con el conejo, donde se produce ta-

quifilaxis, en los monos la reducción de Ja PÍO es mayor después de

vatios días de administración, cada 12 horas mejor que cada 24 h.
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No sorprende que tales descubrimientos generasen una intensa

investigación de los mecanismos de acción de estos esperanzadores
fármacos.

La PO producen una respuesta bifásica con una primera fase

hipertensiva y otra hipotensiva. Vamos a analizar los diferentes

parámetros de la dinámica del humor acuoso en cada una de las

fases.

De la experimentación en ojos de animal, en los que se realizd

medida del flujo de humor acuoso, pseudofacilidad y permeabilidad

de la barrera hemato-acuosa, se tiene la claraevidencia que el flujo

total de humor acuoso esta aumentado durante la fase hipertensiva

inducida por las PO. Y seria este aumento del flujo la principal

causa de la subida de la PIO~”~5~0~

Ya que durante esta fase hipertensiva inducida por POs se

observa un rotura de la barrera hemato-acuosa < con el consiguiente

aumento en su permeabilidad, con paso de proteínas a la cámara

anterior ),el aumento del flujo de acuoso y de la pseudofacilldad

evidenciados, serian consecuencia directa de un aumento en la

ultrafiltración de los capilares de cuerpa ciliar dentro de la cámara

posterior y anterior~W,4fl.Puesto que es difícil pensar en un
aumento en la secreción activa, en un epitelio dafiado.

Si bien, esta es la explicación lógica, a los tres hechos probados

coincidentes en el tiempo,( aumento de la PEO, aumento del flujo

total de humor acuoso y rocura de la barrera hemato-acuosa ), aún

no ha sido demostrado que la subida de la £10 sea ciertamente
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debida al aumento del flujo total.

S1LS50N507,observo mediante la dilución de 1131-albúmina en

a cámara anterior de monos cynomolgus, que al instilar 1 microgra-

mo de POF2ct isopropilester, durante las 2 horas siguientes se

producía un aumento del 15 al 20 Ve del flujo de humor acuoso. Este

hecho se acompañd con una elevación de la PíO sin significación

estad(sttca,

Dosis relativamente altas de PO de las series E y F instiladas o
inyectadas intracamerulartnente, suelen producir un aumento de la

facilidad de salida total, en conejos y en monos, durante la fase

hipertensiva~’~510.

Dado, que se produce una rotura de la barrera hemato-acuosa,

seria posible, que el aumento de la facilidad de salida medido,
representase un aumento solo de la pseudofacilidad, como de hecho

se confirma en los trabajos de MISHIMA Y MASUDA5~.

Ningún estudio sobre la medida de Ja facilidad de salida durante

la fase hipertensiva inducida por POs, ha informado sobre una

disminución en la facilidad. De hecho seria teóricamente posible que

el aumento de la pseudofacilidad enmascarase un descenso de la

facilidad de salida trabecular. Sin embargo esto ha sido descartado

en al trabajo de MISHIMA~, midiendo separadamente la pseudofa-
cUidad, de la facilidad trabecular, y viendo que no existen cambios de

la facilidad trabecular en conejos tras la instilación de PO de la serie

E y F.
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Hoy en día no existen datos sobre la facilidad de salida uveoes-
letal durante la fase hipertensiva tras la administración de PG.

La fase hipertensiva de las PO es probablemente producto de la

dilatación y aumento de la permeabilidad de los vasos del segmento

anterior, lo que causa un aumento de la salida de líquido de los vasos

a La cámara posterior y anterior.

El flujo de humor acuoso durante la fase hipotensiva inducida

por la PGF2cc ha sido medido: en gatos, monos y humanos, fluo-

rofotom¿tricamente, midiendo el aclaramiento de la fluoresceína en

la cámara anterior, subsiguiente a la instilación tópica de fluoresceína
4%.49t499,5I1,512. en monos midiendo la dilución intracamerular de 1131

albúmina~7. Ningún cambio cualitativo ni cuantitativo significativo ha

sido demostrado en el flujo de humor acuoso, en ninguno de estos

trabajos.

En todos los trabajos se usaba la técnica de aclaramiento de un

trazador, asumiendo que existe una mínima pero constate dilución

del marcador por difusión a través de los vasos. Así, cualquier

aumento en la permeabilidad de los vasos de la cámara anterior

puede aumentar esta pérdida llevándonos a la sobrestimación del

flujo513

Sin embargo, la alteración de la permeabilidad determinada.

mediante la medida de proteínas en la cámara anterio¿14 o por

determinación de la fluoresceína que pasa a cámara anterior de la

administrada sistémicamente4~, es bastante poca, y ciertamente

insuficiente para enmascarar la pan calda del flujo que seria
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necesaria para explicar la hipotensión.

Existen múltiples trabajos sobre la medida de la facilidad de

salida durante la fase hipotensiva inducida por laPO en animales de

experimentación, pero no en los seres humanos.

cAMRAS4~, observd que la facilidad de salida sc duplicaba tras
la administración de £0F2«. Los autores interpretaban los cambios

por un aumento de la facilidad de salida verdadera. Sin embargo los
cambios en la facilidad podría deberse en parte a la pseudofacílidad

o cambios del volumen de la cámara anterior, debidos a la técnica de

medida (perfusión a presión constante>, o a un aumento en el flujo

y facilidad de salida a través de la vía uveoescleral. El gran valor de

este primer trabajo radicó en que indicó que la calda de la PÍO era

debida a un aumento en la facilidad de salida, mas que a una

disminución de la producción del humor acuoso.

En estudios posteriores se midió la facilidad de salida en

conejos, gatos y monas, bien mediante icnografía, bien mediante

perfusión a presión contante, encontrándose aumentos significativos

de hasta un 50% en la facilidad de salida totalS1~~: Mientras que

otros autares4~””, no observaban dichos cambios. Ert cualquier caso

los aumentos en la facilidad de salida total observados no son de la

suficiente magnitud como para explicar las caídas de 110.

La POF2a no parece tener ningún efecto sobre la facilidad de

salida trabecular, En un estudio realizado con monos, mediante la

infusión de albUrnina marcada en la cámara anterior a dos presiones

distintas, y realizando medidas del aclaramiento ea la cámara
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anterior y su paso a la circulación sistémica, se vio que el paso por
malla trabecular estaba disminuidoSU. De hecho, el aumento de la

facilidad total, referido por algunos trabajos. sea debido a un

aumento de la pacudofacilidad por la ruptura de la barrera hemato.

acuosa, o incluso mas discutido por el aumento de la facilidad

extracanalicular.

Una manera de probar si el aumento de la facilidad de salida se

produce por aumento de la vía uveoescleral, se logra mediante el uso

de pilocarpina. La pilocarpina produce la contracción del músculo

ciliar, ocluyendo los espacios entre las fibras del músculo, y de esta
manera aumentando la resistencia de la vía uveoescleral5t8Stl.

Por el contrario la PGE2c actuarla aumentando la salida a través

de esta vía. Ya que el efecto hipotensor de la pilocarpina, es mucho

mas débil que el de la POF2cc, el antagonismo fisiológico podría ser

fácilmente detectable. Al dar pilocarpina unilaterálmente previa a la

administración de PGF2rt en monos cynomolgus, se observa que el

efecto hipocensor inducido por la POF2a no aparece ipsilaterálmente

durante los primeros cuatro días de administración de PGF2a. Así se

ve que en los ojos tratados con los dos fármacos se comportan

igualmente a los tratados sólo con pilocarpina previa. Mientras que

los contralaterales tratados sólo con la PGF2« presentan una

marcada bajada de PíO.

En otro experimente se daba pilocarpina previa en ambas ojos,

después se daba atropina unilateralmente para antagonizar el efecto

de la pilocarpina en ese ojo, y por ultimo se daba la POF2« en
ambos ojos. Se vio que los ojos tratados con pilocarpina, atropina y
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PGF2asecomportaban como los que solo recibían PGF2c~. Mientras

los contralaterales tratados con pilocarpina y PGF2a se comportaban
como los que solo recibían pilocarpina518.

NlLSSON~7 abordd la cuestión de manera mas directa. Determi-

ndel flujo total de acuoso mediante la infusión de albúmina marcada

en cámara anterior, midiendo la salida trabecular por el porcentaje

de albúmina marcada que se acumulaba en la circulación sistémica

en un tiempo, y asumió que la diferencia correspondía a la salida

uveoescleral, Vio que la salida uveoescleral se aumentaba hasta en

un 60% después de administrar 1 microgramo de £OF2cz-IE.

OALHERTSu midió la salida uveoescleral de manera mas directa,

mediante la medida de radioactividad o la fluoresescencia de los

tejidos oculares y perioculares después de infundir en la cámara

anterior albúmina marcada o dextrano con fluoresceína. Así vio que

dependiendo de la £10 y del tiempo se producía un aumento de la

salida uvecescleral de 2 a 4 veces, después de administrar POF2ez-IE.

En los dos estudios, el efecto de apertura de la vía uveoescleral,

era suficiente como para explicar la caída de la PÍO. Esto no es del

todo sorprendente ya que una vez que las vías de salida intramuscula-

res estar totalmente abiertas, el drenaje uveoescleral se realiza contra

una presión intraorbitaria de O mmHg, en vez de los 10 mmHg de

Presión de las venas epiesclerales que tiene que superar el drenaje

trabecula0’8219,

Mientras que no cabe ninguna duda de que el efecto hipotenso

de la PGF2« es predominántemente, si no exclusivamente, por la
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apertura de la vía de salida del humor acuoso uveocacleral, el como

y el porque de sus acciones permanece desconocido. Sin embargo,

existen algunos datos experimentales que ayudan a mantener una

hipótesis.

La uveitis tanto en monos como en personas puede producir

hipotensión o hipertensión. La hipertensión se ha atribuido a la

obstrucción de la trama trabecular por la inflamación o sus produc-

tos. Mientras que la hipotensión se ha atribuido a la disminución de

la producción de humor acuoso. Sin embargo, en uveitis experimenta-

les en monos se ve un aumento de 4 veces la salida uveocacleral que

podría explicar la hipotensión. La PO son mediadores de la infama-

ción que son liberados o sintetizados en las uveitis. Parece pasible

pensar que la vía uvecescleral seria una válvula de seguridad que se

activaría cuando la vfa trabecular se ve bloqueada por la infamación.
Y las PO serian las que abrirían este sistema.

Si ya tenemos el por que, nos quedaría intentar conocer el corno.

La PGF2ft y la POA2 producen cierta relajación del músculociliar en

conejos, gatos y monos in vitro5~.

La calda de la PtO sugiere que el efecto no es debido a la

relajación de las fibras de músculo liso ciliar, que también se produce

con otros fármacos sin respuesta hipotensora, y que se producirla de

manera muy rápida.

Los cambios cuantitativo y cuaLitativos producidos en la síntesis

y degradación del material extracelular del músculo liso necesitarían

211



cieno tiempo.

Los estudios preliminares histológicos realizados en gatos y en

monos tratados durante cierto tiempo con POF2&, muestran cieno

ensanchamiento de los espacios interfibrilares del músculo ciliar
anterior, y lo que puede ser mas importante, se ve pérdida de

material extracelular de estos espaciosi2lSfl.

Si analizamos tas analogías de respuesta de la PÍO ante la

administración de la POF2« y la observada en las fases precoces de

la trabeculoplastia, podríamos establecer la hipótesis de que las £0

pueden tener un papel importante en esta respuesta hipotensora.

En las dos casos puede existir respuesta bifásica con hiperten-

sión brusca de corta duración. En la fase hipotensiva no hay variación

en el flujo, no se produce aumento de la facilidad de salida trabecu-

lar, y sí hay un descenso importante de la PÍO.

Por otro lado es un hecho conocido y demostrado que tras la
irradiación láser en la base del iris este responde con una liberación

de PO y de neurotransmisores no colinérgicos del tipo de la sustancia
pSZó,

Por lo que podríamos concluir que el efecto inmediato de la
trabeculoplastia láser est6 basado en la liberación de PO y otros

mediadores de la respuesta inflamatoria que determinarían la

efectividad inicial de la trabeculoplastia láser.

Este es un mecanismo limitado en el tiempo, y la eficacia real
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de la trabeculoplastia láser a largo plazo depende de otras modifica.

ciones biológicas.
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5) Modificacionesen la dinámicadel
acuosoa largo plazo.
Efecto terapéutico.

El mecanismo de acción de la trabeculoplastia es aún un tema

en discusión. Ya sea por modificación mecánica con elongación de la

malla y apertura de los espacios trabeculares, como postularon WISE

& WITrERm o por modificación biológica de la matriz intercelular

del trabeculurn como propone VAN EUSKIRK~9 o por activación

de la celularidad trabecular como sugiere ALVARADO~, esta

modificación biológica parece establecerse a partir del V dfa,

quedando establecida al mes de la aplicación del láser~1.

A los tres meses de su realización la dinámica del humor

acuoso no parece sufrir modificaciones tras la trabeculoplastia como

se reseña en los trabajos de BRUBAKEP.j76, YABLONSKY4~’, y

ARME327

SP1TZNAS en 1989 ha observado a los 12 meses de la

realización de la trabeculoplastia un discreto aumento del flujo en la

cámara anterior4~.

Al séptimo día de la trabeculoplastia el flujo fue de 1.6680 ±

0.69 ~ál/minlo cual representa un aumento de 18 % con respectoel

flujo a las 24 horas. La variación presenta significación estadística.

La facilidad de salidamedia fue de 0.11 ±0.037sl/min/mmHg

lo que representa un aumento del 28% con respecto de la facilidad
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de salida a las 24 horas. Esta variación tiene significación estadfstica.

Por último, la PTO a los 7 días 13,63 ±3,0 mm Hg tiene un

descenso respecto a las 24 horas de 7.3 %. Variación que no posee

significación estadfstica.

En ninguno de los trabajos encontrados en la bibliografía se

han realizado medidas de la dinámica del acuoso en un periodo tan

~ YABLONSKY realiza el estudio del efecto del láser

argón en la dinámica de acuoso a los 60 dias4~.

La PÍO sigue cayendo durante los 7 primeros días. El flujo de

humor acuoso aumenta y la facilidad de salida aumenta.

FELLER4’ estudiando la barrera hematoacuosa mediante
fluorofotonietría a las 24 horas

1 a la sertana, y al mes encuentra una

ruptura de la barrera en la primera semana, pero no a partir del mes.

Por lo que concluye: ‘el efecto hipotensor a largo plazo de la

trabeculoplastia láser no parece estar relacionado con ningún cambio

en la barrera hernatoacuosa’.

RODRIGUES en los estudios morfológicos con microscopia

electrónica observa que a partir del 70 día, los focos de fotocoagula-

ción se presentan ya como áreas aplanadas irregularmente, libres de

restos necróticos, en contracción~
7

Les signos inflamatorios que hemos observado en la dm1-

ca(tyndall, inyección ciliar o conjuntival, miosis> al 70 día fueron

practicamente inexistentes.

221



AJos 7díasde la aplicación del láser se puede establecer, dado
el aumento significativo de la facilidad de salida trabecular, que la

ca¿da de la £10 se debe al efecto terapéutico de la trabeculoplastia

mas que al efecto inflamatorio de la aplicación del láser, que tendria

a las PO por mediador mas especifico,

A los seis meses cl flujo de humor acoso aumentd a 1.7 ±0.71

pl/mm lo cual supone un aumento respecto a los 7 días del 2.3 %. El

cambio no es estadisticarnente significativo.

El aumento del flujo a los 6

26 %. Con significación estadística

meses respecto del inicial es del

(F— 4.56 p<O.OOI).

Autor
— — a

Seguimiento Frelaser Postíaser N

(pl/mm> (pl/mm>

BRUBARER
(1983>

60 dias 1.36±0.55 1.40±0.63 15

ARAIE
(1984)

3 meses 1.57±0.43 1.59±0.68 17

YABLONSKY
<1985)

3 meses 1.31±0.53 1.23±0,41 6

SPrTZNAS lES 143 1667 33
(1989)

—— a

TB6IS LXVII Valores del fltjo dc huno, acuoso en os trabajo. previos mediante fluorofotó-
motrl en 1 tnbettpi.sil. llar.

Esta variación del flujo a largo píazo en la trabeculoplastia con

significación estadística no se encuentra en ninguno de tos trabajos

previos, realizados a los tres meses. En nuestro caso puede deberse

a Ja supresión de la medicación 8-bloqueante en el 61.6% de los
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pacientes.

La variación del flujo a los 6 meses respecto a los 7 días es

mínima lo cual apoya la hipótesis del efecto terapéutico de la

trabeculoplastia láser. Este se establece a partir del séptimo día.

La facilidad de salida tonográfica es de 0,16 ±0.04 pl/mm/mm

Hg, lo cual representa un aumento del 45 % respecto de la facilidad

de salida al 70 día. Esta variación presenta una significación estadísti-

ca (F 30.11 p.cO.OOl).

La facilidad de salida a los 6 meses aumenta un 72 % respecto

de la inicial.

Esto nos induce a pensar que la¡modificaciones estructurales

de la malla trabecular que llevan a la disminución de la £10 siguen

produciéndose mas allá del séptimo día. Le cual nos lleva a evaluar

la eficacia total de la trabeculoplastia láser a los seis meses. Existen

múltiples trabajos que evaluan mediante tonografia la eficacia de la

trabeculoplastia a los seis ~

La disminución de la resistencia en el trabéculum es el

principal efecto terapéutico de la trabeculoplastia láser y es el

parámetro de la dinámica del humor acuoso que sufre mayor

variación.

Los valores absolutos de nuestro trabajo están en el mismo

rango que los de los trabajos anteriores a largo plazo.
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Autor Seguimiento Pre
pI/win/mmflg

Post
pl/oiln/mml4g

N

W1I.ENSKY
(1981)

<6 meses 0.105 0.168 13

SCI-I7WARTZ
(1981)

6 meses 0.08 0.16 14

THOMAS
(1982)

5 meses 0.14 0.23 17
3

HONRUBIA
(1983)

6 meses 0.05 0,17 20

BRUBAKER
(1983>

3 meses 0.11 0.17 15

YABLONSKY
(1985)

60 dias 0.11 0.15 17

SPI’TZNAS
(1989)

11.5 meses 0.153 0.178 33

ACTUAL
(1991)

6 meses 0.093 0,16 60

Tabla LXVIII Valores de la facilidad de salida a argo plazo post lrabcculoplasíia..

La £10 a los 6 meses sufre un aumento del 11 % respecto la
£10 a los 7 días. Cinco pacientes necesitaron de medicación con 8

bloqueante, pudiendo dar este discreto aumento de la £10 desde el

mes a los seis meses,
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6) Control clínico delglaucomapor la
trabeculoplastialáserde argán.

Uno de los parámetros mas significativos de control del

glaucoma es el estado del campo visual. El control del campo no es

frecuentemente nombrado en los estudios de eficacia de la trabeculo,

plastia~~~~, probablemente porque requiere un mayor tiempo

de evolución para experimentar cambios significativos.

En nuestro estudio los campos visuales mostraron una

estabilización en todos los casos, a los dos años de evolución desde
la trabeculoplastia.

El estado de la papila es otro parámetro fiable de daño

glaucomatoso. Menos sensible que el campo visual, cuando se ve

lesión papilar ya hay clara afectació:n campimétrica.

En el presente estudio fue valorado siempre por el mismo

oftalmólogo, encontrándose a los dos años una estabilización en el

100% de los ojos.

El buen control de estos dos parámetros clínicos del glaucoma

en nuestra muestra, puede estar condicionado por el moderado daño

previo y por el tiempo de evolución del estudio. En la muestra

seleccionada no se incluyeron pacientes con estadio de Aulhorn

mayor de III y papilas con excavaciones superiores a 0,6,

El control de la PTO por debajo de 2lmmHg independiente.
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mente del tratamiento farmacológico es del 96.1% a los dos años.

Valoramos el tratamiento médico necesario en cada control en

función de la PTO y del daño glaucomatoso sobre el nervio óptico.

Puesto que ningún caso presenté lesión glaucomatosa evolutiva, el

tratamiento se instaurd en función de los niveles de PTO.

Los ojos sin tratamiento farmacológica a los 24 meses eran 37

lo que representa el 61.7% de los ojos tratados. Esta cifra es superior

a la reseñada en otros estudios que utilizan este parámetro de

controJ~5’3~2~.

HONRUBIA”5 en un ~pode 106 ojos sometidos a trabeculo-

plastia, obtiene un éxito terapéutico con disminución o supresión del

tratamiento farmacológico en el 33% de los pacientes a los 2 años.

LOPEZ ABAfl~’ en un grupo de 49 ojos obtiene un control

sin tratamiento médico del 30.6%. En el actual estudio el grupo sin
tratamiento farmacológico es mayor.

Al analizar en el tiempo, el grupo de ojo que quedan sin

tratamiento farmacológico vemos que la eficacia inicial del 93.3% al

disminuye al 85% al año y al 61.6% a los dos años.

Un hecho significativo es que el segundo fármaco se aplicó a

los dos años. Los 4 abs con un segundo fármaco hab(an tenido un

fracasa terapéuticoa los seis meses.

HONRI.YBIA«5 observa que la mayoría de los fracasos
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terapéuticos de la trabeculoplastia aparecen dentro de los 6 primeros
meses. En sus resultados, de los 75 fracasos terapéutico de 229 ojos

tratados, 56 aparecieron antes de los 6 meses.

La PTO esel parámetro de control o éxito de la trabeculoplas-

da mas utilizado en la ~ En algunos estudios

se considera éxito terapéutico una bajada de 3mmHg de la p¡~374 o

del 20% sobre la PÍO inicia045 o una RIO es inferior a 21

mmHg~’%

La PIOmedia inicial fue de 22.SmmHg y la final a los 24

meses ha sido de 16.86mmHg, siendo la diferencia estadísdeamente

significativa. La PÍO mediase mantuvo en todos los controles inferior

a 21 mmHg.

Si analizamos la curva tensional a lo largo del estudio vemos

que la £10 media mas baja se obtiene al séptimo día. Desde este

momento la PTO ha subido escalonadamente hasta los 24 meses.

TICHO en 1989143 en un estudio prospectivo de 134 ojo con un

seguimiento entre 3 y 10 años informa de un escape progTesivo del

control tensional. Este mismo efecto de escape tensional es planteado

en estudios similares de WISEm y SCHWARTZ~t

SCHWARfl~” observa que la perdida de control de la PTO

en el tiempo es del 12% de ojos por año en un seguimiento de 5

años. Hay que tener en cuenta que el láser, en este trabajo, se

aplicaba en glaucomas mal controlados con terapia médica máxima.
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W1SE35’~ en 1987 , ocho años después de su primer trabajo

sobre trabeculoplastia, plantea la cuestiónde si la trabeculoplastia es

una terapia definitiva o solo es un arma terapéutica antiglaucomatosa

que en la evolución del glaucoma permite el control temporal de la

Pro.

De igual manera MOULIN414 4162 plantea si la trabeculoplas’

tia es efectiva en el tiempo o si la totalidad de los casos terminaran

descontrolAndose.

El fracaso terapéutico tardío puede ser de dos tipos; o por

elevación pequeña progresiva en el tiempo o por elevación brusca a
los niveles tensionales previos (fenómeno de” drift’V63. En nuestro

estudio solo un paciente present6una subida tensional a los valores

previosde 26 mmHg.

Dos ojos presentaban PTO mayor a 2lmmHga los dos años de

la trabeculoplastia.

La edad es el único parámetro de los dos pacientes que
presentaun pequeña desviación respecto de la mediade [a muestra.

Uno de los ojos, con 6 aflos de evolución, dos farmacos y una campo

con escotomas relativos arciforrnes superiores e inferiores, se puede

considerar un glaucoma mas avanzado que la media seleccionada. El

otro ojo tendrfa un glaucoma dentro de la media seleccionada.

Al evaluar los ojos que precisaron de tratamiento farrnacológi-
ca para mantener la NO inferior a 2lrnmHg vemos:

- La edad media de este grupo es inferior respecto del grupo
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controlado sin tratamiento.

- El tiempo de evolución medio es inferior en Jos ojos con

tratamiento.

- La PTO media previa a la trabecuioplastia es superior en este

grupo.
Las diferencias no son estadísticamente significativas en la

comparación de estos tres parámetros.

Al comparar los porcentajes de ojos según el campo visual

encontramos diferencias estadfsticaniente significativas. El grupo

controlado sin tratamiento presentacampos visuales menos evolucio-

nados.

La falta de diferencias significativas entre el grupo controlado

por el láser y el que precisa de terapia farmacológica, corresponde a

la homogeneidad de la muestra seleccionada.

Al comparar los resultados con un estudio con criterios
diferentes de selección, se puede valorar la diferencias de resultados

en relación con los criterios de selección.

Como grupo control se han utilizado los ojos del estudio

realizado en esta misma Sección de Glaucoma del Hospital Clínico

San Carlos en el año 1984, por la Dra LOPEZ ABAD.

Los parámetros de la trabeculoplastia han sido iguales en

ambos trabajos.

Los resultados en todos los grupos analizados,’sirt tratamien-
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totcon tratamiento”, y con y sin tratamiento muestran diferencias

estadisticamente significativas.

S[N

FARMACOS

CON

FARMACOS

CON Y SIN

FARMACOS

30.61%’ 44.90% 75.48%

61,6% 35% 96,70%

W<O.0Ol p<o.0I p<0.001

Tabla LXI Comparad¿n de porcee~Éajes entre el presente estudio y el realizado en ¡984.

(‘> Resultados de la Tesis Doctoral de la U,a. Lopez Abad LASERTERAPLA EN EL

OIJsUCOMN 19&4.

La mayor efectividad de la trabeculoplastia láser en el control

del paciente glaucomat¿so, observado en este estudio creemos que
es debido a la selección de los pacientes.

Este era un estudio pionero en España. En él se valoró la

eficacia de los diferentes parámetros de la técnica y la validez de la

misma, Los pacientes eran seleccionados para el láser, con el criterio

vigente entonces, previo a la cirugía.

Al seguir este criterio no se. tenía en cuenta ni la edad (edad

media 50.9), ni el estadio evolutivo del glaucoma (excavación papilar

media 055), ni el tipo de glaucomas (glaucoma pigmentario, juvenil

tardío, crónico de ángulo estrecha...).
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De todos los factores pronósticos favorables, los únicos que han

presentado una significación estadística han sido la edad, el tiempo

de evolución, y la £10 previa.

La edad es el factor pronostico en torno al cual existe mayor

conformidad en la literaturarnn7.2«3433ss.3~ . Ya desde 1979

WISE2~ encontró mejores Indices de éxito en el grupo de 10 años.

Nosotros encontramos una correlación con significación

estadística entre la £10 a los dos años y la edad, La edad es un

factor pronostico favorable para el éxito inmediato y también en el

efecto a largo plazo.

La recta de regresión tiene pendiente negativa, evidenciando
una relación inversa entre ambos parámetros. A mayor edad del

paciente menor será la PTO en la evolución post láser.

La PíO previa es otro de los factores pronostico ya conocido
para el éxito de la trabeculoplastia356,224,285,276,443.

El tiempo de evolución es un parámetro difícil de valorar en el

presente estudio pues en la selección de los pacientes, elegimos
aquellos glaucomas poco evolucionados.

La correlación entre PÍO y el tiempo de evolución es casi
significativa (p<OA). Lo que llama la atención es que las rectas de

regresión en los diferentes controles mantengan una uniformidad en

sus pendientes (0.005, 0.0047, 0.006, 0.0058). Le cual apoyaría mas

esta tendencia.
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La realización de la trabeculoplastia precormente en la
evo¡uddn del glaucoma es apoyada por múltiples autores
.361 La indicación ideal de la trabeculoplastia para estos autores es

como terapia inicial del glaucoma.

De los siete ojos tratados previamente con pilocarpina, solo

uno ha quedado sin terapia farmacológica.

TOULONNEN244 encuentra que la pilocarpina influye

negativamente en el resultado final de la trabeculoplastia.

La explicación vendría dada por el mecanismo de acción de la

pilocarpina de elongar la ¡nalla trabecular por contracción del

múscuJo ciliar. La pilocarpina produce una trabeculoretracción

farmacológica,que deja sin efecto la trabeculoplastia 429,
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8. Funcionalidadendotelial
post trabeculoplastia.

La integridad endotelial ya ha sido valorada en múltiples

estudios hasta la fecha4fl,4fl,427,US, La valoración que se ha hecho ha

sido siempre morfológica. Estudiándose la densidad celular o la

forma celular por microscopia especular.

En todos estos estudios no se han encontrado diferencias

significativas en las córneas después de la realización de la trabeculo-

plastia. HONG con la evolución en el tiempo ha observado

aumentos en el tamaño celular, sobre todo en estudios a medio
427

plazo

La fluorofotometria mediante instilación y aplicarición del
protocolo Yablonsld nos permite realizar una medida de la función

endotelial.

En el modelo bicompartimemtal la fluoresceína estat en

continuo paso de la cornea a la cámara anterior y de la cámara

anterior a la cornea. La constante de permeabilidad endotelial ~

se puede calcular por la formula (2.5>.

La constante estíen relación inversa con la función endotelial.

Cuanto mayor es la constante de paso menor es la funcionalidad de

endotelio.
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La fluorofotometría estudia la funcionalidad del endotelio

siendo una técnica ideal para la valoración del daño endotelial. Al
ser un valor dependiente de una función supone menos riesgos de

errores en la valoración del estado del endotetio, frente a la

microscopia especular que solo valora el tamaño y forma celular el

área observada,

En nuestro estudio no encontramos diferencias significativas en

los controles evolutivos de la trabeculoplastia. Le cual concuerda cori

los hallazgos morfológicos anteriores.
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VII CONCLUSIONES



1) El flujo de humor acuoso en los pacientes con glaucoma primario

de ángulo abierto disminuye cori la edad.

2) El maleato de timolol tópico produce una disminución del flujo de

humor acuoso; efectoque es mantenido al menos un año después

de la instilación periódica.

3) La trabeculoplastia láser produce un efecto hipotensor acentuado

a las 24 horas de su realización, no observándose modificaciones
significativas del flujo de humor acuoso ni de el coeficiente de

facilidad de salida.

4) La trabeculoplastia láser produce un aumento significativo del

coeficiente de facilidad de salida tonográfico a los seis meses de su

aplicación; este mecanismo seria el principal responsable del efecto

biporensor observado.

5) El flujo de humor acuoso aumenid de forma significativa, en

relación con el valor inicial, a los seis meses de aplicación de la

¡rabeculoplastia láser, aunque en menor proporción que el
coeficiente de facilidad de salida.

6) La trabeculoplastia láser permite el control del proceso glaucoma
toso sin terapéutica farmacológica adicional en un elevado numero

de casos con glaucoma primario dc angulo abierto, en estadios

poco evolucionados.
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7) El numero de ojos bajo control sin terapéutica farmacológica

disminuye a lo largo del tiempo de observación, Manteniéndose sin

embargo en un porcentaje elevado (60%) a los dos años de aplica-
chin de la trabeculoplastia láser.

8> La trabeculoplastia láser no modifica el coeficiente de transferen-

cia endotelial.
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