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RESUMEN

El glaucoma es una neuropatia éptica progresiva que se caracteriza por presentar degeneracion
de células ganglionares retinales y deterioro del campo visual produciendo cambios
morfoldgicos determinados en la cabeza del nervio dptico; en los pacientes con esta afeccion
el principal factor de riesgo modificable es la presion intraocular (P10), para lo cual existen
tratamientos medicamentosos topicos, y procedimientos laser y quirdrgicos con distintas
resultados y se aplican segun los requerimientos de control de PIO y de la severidad del
glaucoma. Los resultados de esta investigacion denotan la efectividad de Latanoprost como
tratamiento de primera linea en relacion con la aplicacién de laser SLT, con lo cual se concluyo
que ambos tratamientos administrados a los casos de GPAA como tratamiento inicial reducen

de forma similar la P1O al mes y 3 meses de tratamiento.

ABSTRACT

Glaucoma is a progressive optic neuropathy characterized by retinal ganglion cell degeneration
and visual field deterioration, producing specific morphological changes in the optic nerve
head. In patients with this condition, the main modifiable risk factor is intraocular pressure
(IOP). There are topical drug treatments, laser and surgical procedures with different results,
and they are applied according to the IOP control requirements and the severity of glaucoma.
The results of this research show the effectiveness of Latanoprost as a first-line treatment
compared to the application of SLT laser, which concluded that both treatments administered

to POAG cases as initial treatment similarly reduce 10P at 1 and 3 months of treatment.



INTRODUCCION

Las dos causas mas importantes a nivel mundial de privacion de la vision, son la catarata
y el glaucoma. En el primer caso, se trata de una patologia reversible que tiene solucion y que
evita la ceguera, mientras que el glaucoma, corresponde a una entidad irreversible y grave que
puede conducir a la ceguera total. EI glaucoma es una neuropatia éptica progresiva que se
caracteriza por presentar degeneracion de células ganglionares retinales y deterioro del campo
visual produciendo cambios morfol6gicos determinados en la cabeza del nervio éptico. Estos
eventos se relacionan directamente con el incremento de la presion intraocular (P10), por lo
que la disminucion de la misma es el Unico mecanismo para el control de la enfermedad

(Weinreb R., Aung T, Medeiros F, 2014).

Aproximadamente 66.8 millones de personas a nivel mundial padecen glaucoma, esta
cifra, se incrementd en el afio 2020 a 80 millones de personas que serian afectados por
glaucoma primario de angulo abierto (GPAA), transformandose en la razén més frecuente de
ceguera irreversible alrededor del mundo( Schuster et. al, 2020). Se estima que esta cifra se

incrementara a 111,8 millones en el 2040 (Tham YC, 2014).

De acuerdo a las cifras, la prevalencia de glaucoma en Latinoamérica y el Caribe es de
4,51% (Limbyrg H,2015) convirtiéndose en la segunda causa de baja vision funcional en esta
regiones correspondiente a un 23% de casos, especialmente en poblacion adulta y mayor a 40
afos; por ende, el manejo inicial del glaucoma es de gran importancia para actuar sobre las

medidas dptimas y evitar su progresion.

Dentro de este contexto, la presion intraocular es el factor de riesgo modificable con
mayor importancia dentro del glaucoma, en donde el (GPAA) es el mas frecuente y se presenta
de manera bilateral, es asintomatico y no tiene relacion con otras enfermedades sistémicas u

oculares. Se identifica por tener un angulo iridocorneal abierto, neuropatia Optica tipo


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24825645/
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/puar.13246
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/24974815/
https://www.scielosp.org/article/ssm/content/raw/?resource_ssm_path=/media/assets/rpsp/v37n6/v37n6a01.pdf

glaucomatosa y presion intraocular mayor a 21 mmHg. En este sentido, cabe mencionar que el
(GPAA) afecta 8 veces mas entre hermanos si existe una historia familiar, sobre todo en el
género masculino en relacién con el femenino (Ferndndez, A). En relacion con lo mencionado
anteriormente, es importante indicar que el objetivo primordial del tratamiento (GPAA) es
conservar la calidad de vida del paciente, salvaguardando la vision. Dicho aspecto se alcanza
mediante la disminucion de la PIO que produce un avance lento en la progresion del glaucoma

tanto en fases tempranas como avanzadas.

Para alcanzar este objetivo, se emplean tratamientos tanto farmacoldgicos como
quirurgicos, y de laser. En el primer caso, se opta por el uso de medicamento que tiene menor
riesgo y efectos adversos y que permiten una mayor independencia en la vida del paciente
(Prum B, 2016). De esta manera, la efectividad del tratamiento se encuentra relacionada con
la adherencia del paciente para obtener resultados deseados que permitan alcanzar resultados

deseados.

A partir de estos conceptos, en 1995, Latina y Park introducen la trabeculoplastia laser
selectiva (SLT) como la terapia aplicable de forma seleccionada a las células pigmentadas de
la malla trabecular (Latina M.A., Park C, 1995). Este procedimiento nace marcando contraste
con la trabeculoplastia por argon (ALT), que se venia utilizando previamente al SLT que evita

dafio térmico a las estructuras adyacentes no pigmentadas (Kramer T.R., Noecker R.J, 2001).

A partir de 2001, donde se comercializd el SLT, ha sido considerado como un
procedimiento seguro y efectivo al inicio del tratamiento del glaucoma constituyéndose como
una alternativa costo-efectiva en contraste con tratamientos médicos y quirdrgicos, en etapas

tempranas o en el caso de las cirugias en fases tardias.



ANTECEDENTES

Dentro de la literatura oftalmoldgica existen varios estudios cientificos dirigidos a la
evaluacion de la eficacia de los mecanismos de accion del laser en la malla trabecular del SLT
versus al uso topico del andlogo de prostaglandinas (Latanoprost). Melamed y colaboradores,
en 2003 demostraron que la SLT redujo la P1O en pacientes con GAAP, con un efecto sostenido

hasta por 18 meses sin efectos adversos graves (Melamed S. 2003)

En el afio 2004, Lai y colaboradores estudiaron el efecto reductor de la presion
intraocular con trabeculoplastia laser selectiva 360° y concluyeron que reduce de manera
significativa el uso farmacologico de antiglaucomatosos y que la disminucion de la presion
intraocular se manifiesta dos horas post aplicacion y su efecto perdura por 5 afios en la mayoria

de casos (Lai JS, Tham CC et al, 2004).

Por otra parte, algunas investigaciones como las de Polat y colaboradores sefialan un
menor tiempo de efectividad del SLT, de 24 meses (Polat J, Grantham L, et al, 2016), Garg de
18 meses (Garg A, Vickerstaff V et al, 2020) resultados que concuerdan con los autores como
Avery en el 2013 y Francis y colaboradores en el 2016. Los mencionados estudios concluyen

que la SLT 360° es eficiente como tratamiento primario.

Es importante considerar que la comparacion de estudios para el uso del SLT vs
farmacos topicos relacionan sus resultados con la eficacia, seguridad y efectos colaterales de
cada uno de los procedimientos. Es asi como, en 2009, Nagar y colaboradores, realizan un
estudio de tipo prospectivo y aleatorio durante seis meses, en pacientes con GPAA destinado a
contrastar el resultado SLT en 90°.180° y 360°de la malla trabecular, con un terapia de
Latanoprost para el control de la PIO (Nagar M, Luhishi E et al , 1993). A partir de este estudio
se concluyo que la P10 se redujo mayormente con el Latanoprost 0.005% durante la noche con

el SLT en 90° y 180°.



Ademas de lo descrito, se observé que el Latanoprost redujo la fluctuacion de la PIO y
SLT tiene la posibilidad de ser aplicada por una sola ocasion que no implica el tratamiento
continuo, motivo por el que este factor influye en el éxito a largo plazo de los pacientes. En
2009, D. Singh y colaboradores publicaron un estudio retrospectivo que incluy6 a pacientes
con glaucoma de angulo abierto (GAA) e hipertension ocular (HTO) que fueron sometidos a
SLT 180° por primera vez y se clasificaron a los ojos en dos grupos, aquellos que se
administraron analogos de prostaglandinas previa a la SLT y posterior a la misma en
comparacion a los pacientes que no recibieron medicamento topico con un seguimiento de 6

meses. (Singh D., Coote MA et. al., 2009)

Con base a lo mencionado, el resultado de SLT exitoso fue conceptualizado como la
reduccion de la PIO mayor al 20%. Este estudio demostrd que, la eficacia de la SLT a largo
plazo se refleja con la reduccion de la P10 y que no esta influenciada por el tratamiento con

analogos de prostaglandinas o por uno o varios farmacos tépicos.

Igualmente, en el 2021, Germano y colaboradores publican un ensayo clinico
prospectivo, longitudinal y aleatorio que tuvo una duracion de 6 meses realizado en pacientes
con diagndstico de (GPAA). Dicho estudio se llevo a cabo en dos grupos de 0jos: 29 ojos para
SLT 360°y 29 ojos para Latanoprost 0.05%, previo a un lavado de la medicacion; asi pues, un
ojo recibia SLT y el ojo contralateral Latanoprost al 0.005%. El propoésito de este caso en
examen fue comparar la P10 inicial y la reduccién de la PIO méaxima en los dos 0jos del mismo
paciente al usar la prueba de ingesta de agua (WDT) que se efectud en tres momentos: al primer
mes el post lavado del tratamiento, al cuarto mes y al sexto mes post tratamiento. En el grupo
de SLT disminuy6 la P10 en 18% vy el grupo de Latanoprost 19%, lo que permitié concluir que
no hubo cambios significativos en la PI1O inicial de este grupo mientras que en el grupo de SLT
se redujo la PIO méxima en un 15.7% y 17.2% a los cuatro y seis meses respectivamente.

(Germano RAS, Hatanaka M, et al, 2021)



En virtud de lo sefialado, se demuestra que ambos tratamientos logran un control
importante de la P10 inicialmente y de maxima manera durante la prueba WDT; y que aquellos
pacientes, controlados con medicacién y que cambian a la terapia con SLT tienen un control

adecuado de la P10O.

JUSTIFICACION

Actualmente, el mundo gira alrededor de la tecnologia y la comunicacion en donde la
vision es el mas importante de los sentidos para realizar actividades cotidianas. Dentro de este
escenario, el glaucoma es le segunda causa de ceguera a nivel mundial y que sin tratamiento
progresa a ceguera irreversible, afectando la calidad de vida del paciente al igual que de sus
familiares, debido a los gastos economicos y afectacion social que esta enfermedad conlleva.
Asi pues, la deteccion oportuna y el inicio rapido del tratamiento impactan de manera positiva

en la preservacion de la vision a largo plazo.

El tratamiento va orientado a disminuir el factor de riesgo que es la presion intraocular,
mediante las diferentes terapias conocidas desde la farmacoldgica, laser, quirdrgica, etc. No
obstante, se debe tomar en cuenta que, debido al costo, el tiempo que conlleva e inclusive el
nivel cultural y de educacion de cada paciente determinara la facilidad de adhesion o no al
tratamiento indicado. Se estima que cerca de 57,5 millones de personas estan afectadas por el
glaucoma primario de angulo abierto a nivel mundial, con una prevalencia del 1,2%. Cuando
se piensa en enfermedades graves, por ejemplo el glaucoma, se debe tomar en cuenta algunos
factores como: su tendencia a ser progresiva y la carga economica que representa el costo de
los tratamientos que son muy significativos. En el caso del acceso a los medicamentos, la
mayoria de los pacientes elige el medicamento de bajo costo. Sin embargo, la adhesion a los

mismos tiende a ser baja.



En consecuencia, la presente investigacion busca aportar con informacién sobre la
eficacia de los tratamientos de SLT y monodosis farmacolégica en pacientes con glaucoma
primario de angulo abierto en etapa inicial, a través de un estudio realizado en el afio 2023 en

el Instituto Panamericano de la Ceguera en la ciudad de Guatemala.

FORMULACION DEL PROBLEMA
La terapia farmacoldgica de primera linea para el glaucoma primario de angulo abierto podria
ser reemplazada por la terapia laser SLT con la misma efectividad para reduccién de PIO en

los pacientes Instituto Panamericano de la Ceguera en la ciudad de Guatemala.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL.: Analizar la efectividad en la disminucién de la presion intraocular
en fase temprana (1, 3, 6 meses) del tratamiento con SLT vs a la monodosis farmacoldgica en
0jos de pacientes diagnosticados con glaucoma primario de angulo abierto durante el 2023 en

el Instituto Panamericano de la Ceguera.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Registrar los valores obtenidos previos al SLT y al tratamiento farmacoldgico en el afio
2023.

2. Determinar los casos de Glaucoma Primario de Angulo Abierto tratados con SLT y
monoterapia segun sexo y grupo etario.

3. Relacionar los valores de la PIO con el tratamiento de SLT y el tratamiento
farmacoldgico en pacientes con glaucoma primario de angulo abierto en fases iniciales
del tratamiento.

4. Registrar los valores obtenidos previos al SLT y al tratamiento farmacoldgico en el afio

2023.
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1. MARCO TEORICO
1.1. Glaucoma
1.1.1 Definicion

La palabra glaucoma proviene de griego glaukos, palabra que significa verde o gris
claro. EI GPAA es una neuropatia Optica crénica que lleva a la degeneracion progresiva del
nervio optico debido a la pérdida de células ganglionares retinales y sus axones por apoptosis,
a la activacion de células gliales, la remodelacion de tejidos que conlleva a una excavacion de
la cabeza del nervio optico con la reduccién del flujo sanguineo resultante de la atrofia del
tejido (Yadav KS, Rajpurohit R, et al, 2019). Esta alteracién ocular, esta influenciada por
multiples factores de riesgo como la elevacion de la presion intraocular que favorece al
desarrollo de la enfermedad, razon por la cual la deteccion temprana es muy importante para

iniciar un tratamiento rapido.

1.1.2. Clasificacién

Comunmente, el glaucoma se puede clasificar en dos categorias dependiendo de la
anatomia del angulo iridocorneal, estos grupos estan formados por el angulo abierto y por el
angulo cerrado. Ambas clases pueden ser primarios o secundarios dependiendo de los factores

de produccion. (Healey PR, Thomas R, 2010).

Ademas de lo citado anteriormente, tambiéen se puede presentar el glaucoma de tension
normal en la que el nervio Optico tiene una excavacion en el disco 6ptico, pero sin aumento de
la presion intraocular y el glaucoma congénito que existe desde el periodo pre natal por una

anomalia en el desarrollo de los canales de drenaje en el ojo.

El glaucoma de angulo abierto es el mas frecuente, se caracteriza por tener progresion,
presenta un angulo iridocorneal abierto y se produce por la obstruccion por los canales de

drenaje. Por otra parte, en el glaucoma de angulo cerrado existe un aumento de la presién
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intraocular como efecto de estrechamiento del angulo entre el iris y la cornea, afectando el
drenaje del humor acuoso. Este se clasifica a la vez en primario cuando tiene un cierre del
angulo camerular y un aumento brusco de la P10 y crénico cuando hay el cierre del angulo por
un aumento progresivo de la PIO con sinequias anteriores periféricas. (Allison K, Patel D,

2021)

1.1.3. Epidemiologia

Aproximadamente, el glaucoma es responsable del 10% de los casos de ceguera
irreversible a nivel mundial con una proyeccion hacia el afio 2040 de 112 millones de casos,
en donde las personas mayores de 40 afios que padecen esta enfermedad son infra

diagnosticadas (Donegan RK, Lieberman RL, 2016).

Por su etiologia, el glaucoma primario tiene mayor prevalencia que el glaucoma
secundario y dentro de sus tipos predomina el glaucoma de angulo abierto, representando 2/3
de los casos a nivel mundial. En el caso del Asia este glaucoma representa el 60% de los casos,
mientras que en Africa y Latinoamérica es de 4.79% y 4.51%, respectivamente. En la poblacion

caucésica, se encuentra en el rango del 2.57% (Lansingh, Van, 2019)

Por otro lado, el factor de riesgo es la edad que aumenta considerablemente a partir de
los 40 afos y su prevalencia puede llegar al 15% en personas mayores de 70 (Fernandez A.),

el género masculino se afecta mas comanmente que el género femenino.

1.2. Importancia presion intraocular

Generalmente, el glaucoma aparece en presencia de un aumento de la PIO a pesar de
que, hasta un 50% de los pacientes con glaucoma tienen una presion normal al momento del
diagnostico. La presion esta sujeta a la tasa de secrecion y a la tasa de humor acuoso, en este

ultimo caso debe ser proporcional a la resistencia de los canales y al grado de presion venosa
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epiescleral. Es decir, el drenaje del humor acuoso es proporcional a la diferenciade laPIO y la

presion epiescleral que se puede expresar por medio de la siguiente formula: F= C (Po-Pe)

F= tasa de drenaje del humor acuoso (normal 2 microlitros/min)

C=facilidad de drenaje del humor acuoso (normal 0-2 microlitros /min/mmHg)

Po=PIO (mmHg)

Pe= Presion venosa epiescleral (normal 10 mm Hg) (HOYNG FJ, 1981)

La segunda via de evacuacién es la ruta uveoescleral que facilita aproximadamente
entre el 10 y 20 % de su salida. El coeficiente de salida normal es de 0,1 a 0,4 pL/min/mmHg
y se encuentra disminuido con el aumento de la edad y en el glaucoma (Guia Perera YM, Piloto
| et al, 2012). La P10 normal es entre 10 — 21 mm Hg, sin embargo, la P10 elevada no es una
condicion para el diagndstico de glaucoma, porque existen algunas condiciones de pérdida de

células ganglionares con PIO normal. (Jost B. Jonas, Tin Aung, et al., 2017)

1.3. Fisiopatologia

El mecanismo fisiopatoldgico del GPAA, todavia es desconocido, pero se considera
que se relaciona directamente con mecanismos que impiden el flujo de salida del humor acuoso
por anormalidades del sistema de drenaje angular, que provoca el incremento de la PIO
especificamente a nivel del tejido yuxtacanalicular (Romo, CA, et. al., 2017). Al respecto de
este criterio, se menciona que la nombrada disfuncion puede originarse por el acimulo de
mucopolisacaridos, por reduccion en el nidmero de células en la malla trabecular, por
disminucion en la densidad de los poros trabeculares, o por determinado tamafio de la pared
interna endotelial del canal de Schlemm o por pérdida de la actividad fagocitaria o por dafio
oxidativo de la malla trabecular, disfuncion adrenérgica o por procesos inmunoldgicos.

(Mahabadi, N, et al., 2022)
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Con relacion a lo mencionado anteriormente, la progresion de esta patologia esta
vinculada con una serie de factores como como edad (Jammal et al., 2020), estrés oxidativo y
del reticulo endoplasmatico, (Hurley et al., 2020), factores vasculares (Chan et al., 2017),
deprivacion del factor neurotréfico (Chitranshi et al., 2019), citotoxicidad del glutamato,

(Christensen et al., 2019), entre otras.

1.4. Clinica

El glaucoma primario de angulo abierto cursa de manera asintomatica hasta hacerse
evidente en etapas avanzadas por disminucion del campo visual en donde ya se presenta un
importante dafio neural., estas manifestaciones pueden estar asociadas especialmente con
aumento de la PIO. La patologia evoluciona hasta culminar con la pérdida de la vision de
manera irreversible y permanentemente en casos donde no hubo el control y manejo oportunos.
Asi pues, para identificar tempranamente al glaucoma primario de angulo abierto, es
indispensable distinguir los factores de riesgo que pueden ser susceptibles a tratamiento y los
no tratables como edad, raza, sexo, diabetes, hipertension y antecedentes familiares. (Salmon
JF 2020). El glaucoma de angulo abierto debe ser evaluado clinicamente empleando una serie
de herramientas para su diagnéstico, pero tomando en cuenta estos tres factores: cambios del

disco dptico, cambios en los campos visuales y elevacion de la presion intraocular.

Muchos y largos estudios realizados en poblaciones han determinado que el valor medio
de la P1O es de 15.5 con una desviacion estandar de 2.6 mmHg, lo que llevo a concluir que la

presion normal, equivale aproximadamente de 10-21 mmHg. (Gupta D, et al., 2016).

1.4.1 Cambios morfoldgicos glaucomatosos del nervio 6ptico

Generalmente, los cambios estructurales del nervio dptico se producen antes de la
pérdida de la funcionalidad alcanzando hasta un 40% de dafio de fibras nerviosas que se reflejan

en la campimetria visual. Dentro de esta serie de eventos, se presentan alteraciones en el disco
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optico. Conforme se origina la destruccion de las células ganglionares y sus axones, se observa
el adelgazamiento del anillo neural que puede llegar a una atrofia neural llamada muesca focal
del borde neural localizada en el area infero temporal de la cabeza del nervio dptico como
consecuencia de la pérdida preferencial de las fibras nerviosas inferiores. Posteriormente se

manifestara la pérdida neuronal focal y la atrofia supero temporal.

Continuando con lo descrito, la copa Optica se agranda en sentido vertical a oblicua. En
el caso de atrofia dptica glaucomatosa en fase temprana, se evidencia una copa profunda con
exposicion de la ldmina cribosa subyacente. El glaucoma progresivo provoca la pérdida axonal
y el arqueamiento en la parte posterior de la ldmina cribosa, dando como resultado el
agrandamiento o excavacién de la copa. De igual forma, en el glaucoma avanzado existe la
pérdida de todo el tejido del borde neural con exposicidn de los poros laminares. (Pan Y. Rohit

V., 2011).

Los signos caracteristicos de la cabeza del nervio 6ptico en el glaucoma de angulo abierto se

pueden describir como:

o Adelgazamiento difuso o focal del anillo neuroretinal, en la parte superior o inferior del
disco éptico.

o Elongacion simétrica copa-disco con una relacién mayor a 0.5

o Aumento vertical de copa hacia el disco y adelgazamiento del anillo neuroretinal

o Asimetria de la relacion copa disco de 0.2 0 mas

o Hemorragia en el anillo neural o en su alrededor

o Atrofia peripapilar

o Vasos en bayoneta: el vaso primero retrocede y luego trepa a lo largo de la pared de la

copa profunda y luego se inclina nuevamente en el margen del disco
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o Descubrimiento de vasos circulineales (espacio entre los vasos superficiales y el
margen del disco)

o Nasalizacion de vasos en el disco optico

o El borde neuroretiniano es tipicamente rosado y no palido en GAA

o Adelgazamiento y defecto difuso o focal (arqueado) de la capa de fibras nerviosas de la
retina contigua a un area de muesca del borde retiniano inferior. (Hollands H. et. al.,

2013).

1.4.2 Cambios en los campos visuales

Hoddap Parrish Anderson ha sefialado los siguientes criterios para realizar la evaluacién

del campo visual en el glaucoma:

1. Pruebade hemicampo de glaucoma fuera de los limites normales en al menos 2 campos.

2. Grupos de tres 0 mas puntos que no bordean una ubicacion tipica de glaucoma, todos
los cuales estan deprimidos en el gréfico de desviacion del patron a una P <5% y uno
de los cuales esta deprimido a una P <1% en 2 consecutivos campos.

3. Desviacion estandar de patron corregida que ocurre en menos del 5% de los campos

normales en 2 campos consecutivos.
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1.4.3. Defecto del campo visual

En este sentido, los defectos del campo visual son los siguientes:

Asimetria del campo visual entre los ojos.

- Escotoma paracentral, cominmente supero nasal

- Escalon nasal de Roenne: un area de depresion por encima o por debajo del meridiano
horizontal en el lado nasal.

- Cufa temporal

- Escotoma en forma de hoz (de Seidel)

- Escotoma de Bjerrum o escotoma arqueado

- Escotoma anular / en anillo cuando el escotoma arqueado esta presente.

1.4.4 Factores de Riesgo

Cuando la presién intraocular elevada (>21mmHg), se considera el principal factor de
riesgo para el progreso del glaucoma. En este sentido, cabe indicar que el riesgo incrementa
cuando la PIO > 24mmHg. Esto conlleva que, cada 1ImmHg de aumento de la P10 implica un
10% de riesgo de progresion de hipertension ocular a glaucoma y de progresion del dafio

glaucomatoso.

Por otro lado, es importante indicar que la historia familiar del glaucoma es considerada
como el segundo mayor factor de riesgo, en estadisticas se sefiala que el 10% al 20% de los
pacientes que padecen de glaucoma tienen antecedentes directos primer grado. Asimismo, se
debe tomar en cuenta que la prevalencia del GPAA se incrementa con la edad,
aproximadamente de 1.1% (0.8 ~ 1.7%) entre los 40 a 49 afios, hasta una tasa de 9.2% (7.0 ~

12.1%) por encima de los 80 afios (Julvez, S et. al, 2020).
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Otro de los factores de riesgo, es la raza. Se presenta mas en las personas de raza
afrodescendientes, tiene un riesgo 4 veces mayor, seguido por la raza latina y finalmente con

un riesgo menor la raza caucésica.

2. DIAGNOSTICO
Una revision sistematica actualizada sobre JAMA Rational Clinical Examination,
sostiene que el GPAA, se encuentra relacionado con el aumento de la relacion copa disco,
asimetria CDR y hemorragias de disco o presion intraocular elevada. Cuando el profesional
realiza el diagndstico, debe tomar en cuenta algunas pruebas para poder manejar con mayor
claridad al paciente, por ejemplo:

- Lémpara de hendidura: el mejor método de examen para el diagndéstico de glaucoma
es la lampara de hendidura combinada con un lente Hruby, un lente de contacto de
polo posterior o un lente de 90 dioptrias. Con este método se podréa visualizar con
una magnificacion adecuada los cambios sutiles en el contorno en la cabeza del
nervio, en caso de neuropatia dptica glaucomatosa.

- Tonometria: este examen considera una presion intraocular normal entre 10-21
mmHg. Una P10 por encima de 21 es sugerente de glaucoma, pero no siempre es
asi, razon por la cual se necesita otras pruebas complementarias.

- Paquimetria: esta prueba mide el grosor corneal que puede afectar los valores
tonométricos, por lo que debe hacerse modificaciones en el alza o en la baja de la
PIO.

- Gonioscopia: este examen permite valorar el lugar de evacuacion del humor acuoso,
constituido por el angulo camerular. Esta técnica se puede realizar de dos maneras:
directa, en donde se visualiza por medio de un microscopio binocular, las estructuras
del angulo cuando se realiza las goniotomias; mientras que la gonioscopia indirecta,

se la realiza con la magnificacion de una lampara de
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hendidura en donde se emplea un lente de gonioscopia de tipo GOLDMANN. El
mismo que, se encuentra acoplado a la cornea y debe ser rotado para observar el
angulo completo. Otro tipo de lente para este examen es aquel conformado por
cuatro espejos que permite examinar los cuatro cuadrantes de la cAmara sin rotar el
lente dentro de la evaluacion.
En el caso de la gonioscopia dindmica o por indentacion, se realiza una presion
gentil sobre la cornea y el humor acuoso es forzado al &ngulo de la cAmara (Rojas
S. et. al 2012).
De acuerdo con el aspecto del angulo se establece el tipo de glaucoma: de angulo
abierto o dngulo cerrado. Esta prueba se realiza con un lente especial que contacta
directamente con la cdrnea.
- Oftalmoscopia: a traves de esta técnica se evalla de manera directa el nervio optico.
La mayoria de las veces se dilata la pupila del paciente y se procede a observar el
fondo de ojo, mediante el oftalmoscopio indirecto. En casos de neuropatia dptica
glaucomatosa se puede encontrar un aumento generalizado de la excavacion,
adelgazamiento focal del borde, hemorragia superficial del disco, pérdida de las
fibras nerviosas, asimetria de la excavacion y atrofia de la zona Beta peripapilar
(Mahabadi N, et. al., 2021).
2.1. Otras pruebas
En algunos casos, es importante realizar otras pruebas para complementar el diagndstico o
valorar la evolucion de la enfermedad. En este sentido, algunos de los examenes
complementarios son los siguientes:
- Tomografia de coherencia optica (OCT): se trata de un estudio de imagen no invasivo
en donde se utiliza interferometria y luz de baja coherencia para obtener una seccion

transversal de alta resolucion de las estructuras biologicas, con este procedimiento el
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especialista es capaz de observar las distintas capas de la retina mediante el mapeo y la
medicidn del grosor de las distintas capas. Ademas, ayuda a la eleccion del tratamiento
del glaucoma y otras enfermedades de retina. En el caso especifico del glaucoma, el
OCT realiza mediciones en serie para determinar la progresion clinica de la enfermedad.
Por otro lado, el OCT analiza la cabeza del nervio dptico, dando medidas del anillo
neurorretiniano, excavacion y el volumen del disco optico. Asimismo, mide el grosor
de la capa de fibras nerviosas retinales y la capa retiniana interna de la macula. Este
equipo proporciona tres resultados posibles: normalidad dentro de limites dudosos o
fuera de los limites normales, basado en resultados estadisticos de comparacion con

base de datos de 0jos sanos.

La evaluacion de la macula realizada por el OCT, para el diagnostico del glaucoma es
de gran utilidad, ya que el 50% de las células ganglionares se encuentra en la region
macular. El anélisis de las células ganglionares en la capa plexiforme interna, se

determina entre sujetos sanos con sujetos de glaucoma leve, moderado o avanzado.

Campimetria: el examen del campo visual es esencial para el diagnostico y seguimiento
del glaucoma. En este sentido, la perimetria estatica computarizada predomina sobre la
perimetria cinética. En los pacientes con sospecha de glaucoma, se suele evaluar los

30 ° 0 24° del campo visual y de 10° centrales para los casos iniciales o para estudios

de progresion en casos avanzados (Julvez, S. et. al., 2020).
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3. TRATAMIENTO

La terapia antiglaucomatosa esta orientada a impedir la progresion de dafios a nivel de
nervio para preservar la funcion visual mediante la ralentizacion del deterioro del campo visual,
con el proposito de mantener la calidad de vida del paciente con glaucoma. La reduccion de la
presion intraocular es el inico mecanismo probado como terapia del glaucoma. Los diferentes
estudios realizados en este punto muestran los beneficios de esta medida en la prevencion del
desarrollo y progresion de esta patologia. (American Academy of Ophthalmology, 2014). En
este sentido, el tratamiento varia de acuerdo con ciertas caracteristicas de presentacion de la
enfermedad como la progresion del cuadro, subtipo, prondstico, expectativa de vida,

enfermedades o comorbilidades. (Lusthaus J, Goldberg 1., 2019)

Partiendo de lo mencionado anteriormente, estudios multicéntricos realizados en
glaucoma (OHTS, CNTGS, CIGTS, AGIS) permite establecer que la PIO meta esta
determinada por la P10 basal, los factores de riesgo, severidad de los dafios, y el potencial del
tratamiento para causar efectos adversos. Es asi, que se acepta el 20% de reduccion en casos
con hipertension intraocular, 30% en casos con dafio inicial, y de 40% a 50% en casos severos

y avanzados (Sociedad Europea de Glaucoma, 2021).

Existen varios tipos de tratamiento para disminuir la P10 tanto de tipo farmacolégico
como quirdrgico que pueden incluir hasta dispositivos minimamente invasivos y tratamiento
con laser. En este sentido, la efectividad de los mismos se relaciona directamente con el
paciente como: la adherencia al tratamiento, efectos adversos, evolucion del paciente y el
contexto socio econdémico en el que vive. El establecimiento del tratamiento en un paciente con
glaucoma debe seguirse de manera puntual, evitando terapias innecesarias o el sub diagndstico

de una enfermedad inicial.
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3.1 Tratamiento Médico

El principio general de la terapia médica anti glaucomatosa que rige se fundamenta en
la administracién de la menor cantidad de medicamentos posibles para alcanzar el efecto
hipotensor deseado con el objeto de minimizar los efectos secundarios de los mismos. Existen
seis grandes grupos farmacoldgicos para el tratamiento del glaucoma, los cuales se dividen en
farmacos de primera linea, fArmacos de segunda linea y asociaciones fijas (Society EG.

Terminology and guidelines for glaucoma, 2014).

En este sentido, se recomienda iniciar con una monoterapia, excepto en algunos casos
en los gque la P10 inicial estd muy elevada o el glaucoma esta avanzado. En los casos donde el
farmaco inicial no es tolerado, se puede reemplazar por otra monoterapia, sin embargo, en
aquellos casos donde el farmaco ha alcanzado su efectividad esperada sin llegar a la PIO meta
fijada, se debera afiadir un segundo farmaco, de preferencia en la forma de combinacion fija.
La mayoria de los tratamientos con monoterapia proporciona reducciones medias entre 4 y 8,5

mmHg en ensayos controlados.

3.1.1 Farmacos de primera linea

- Anélogos de prostaglandinas y prostamidas

Estos analogos son considerados los farmacos de primera eleccion en la terapia del
GPAA. Tienen una potencia reductora de la PIO superior a los betabloqueantes y se
administran por via tépica. Estos farmacos actuan sobre los receptores de prostaglandina F1, la
accion hipotensora se desarrolla por su interaccion con los receptores FP que se localizan en el
musculo ciliar, incrementando la via de drenaje uveoescleral dando como resultado la

reduccion del flujo del humor acuoso (Conlon R, et.al., 2016).
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Entre los efectos locales méas frecuentes de estos farmacos se encuentra hiperemia
causada por vasodilatacion y no por una reaccion alérgica como ocurre en otras familias de
farmacos. A nivel periocular se observa un alargamiento de las pestafias, asi como
oscurecimiento de estas, también puede producirse hiperpigmentacion y crecimiento del vello
en esta zona. Estos signos pueden revertirse con la suspensién del tratamiento. El tratamiento
se ve limitado en pacientes con antecedentes de herpes por posible reactivacion con el uso de

este farmaco.

En el caso de efectos intraoculares se menciona pigmentacion iridiana, inflamacion
intraocular, ademas de edema macular quistico. En lo que respecta a la pigmentacion de iris se
manifiesta en ojos de color marron y verde pero no en azul. Se debe a un incremento de la

melanina sin riesgo de aparicion de lesiones melanicas; este efecto es irreversible.

- Betablogueantes

Se administran por via topica y se clasifican en dos categorias: selectivos y no selectivos.

o No selectivos: Maleato de timolol o levobunolol
o No selectivos con actividad simpaticomimética intrinseca: Carteolol

o Selectivos beta-1: Betaxolol

Su mecanismo de accioén es ejercido por medio del bloqueo de los receptores [-
adrenérgicos. Son menos efectivos por la noche debido a que naturalmente la produccién de
humor acuoso es menor mientras se duerme. Los no selectivos bloquean 1y 2 y los selectivos
Unicamente B1. Ambos son postsinapticos y los B1 se localizan predominantemente a nivel
cardiaco por lo cual no de recomienda su uso en pacientes cardiacos, ya que, puede disminuir
la actividad cardiaca provocando bradicardia, arritmias, blogueo auriculo-ventricular, fallo

cardiaco y sincope. (Yadav KS, et al., 2019)
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El Betaxolol que es selectivo de 1, es menos efectivo que el timolol, no selectivo, con
una reduccion de P10 reportada de entre el 16-20% del valor inicial. La ventaja del Betaxolol
es que tiene menos efecto sobre el receptor f2. A nivel local pueden provocar sequedad ocular
en pacientes con secrecion lagrimal disminuida, asi como hiperemia conjuntival, queratitis

punteada y anestesia corneal.

- Inhibidores de la anhidrasa carbonica

Se administran via topica como la dorzolamida o la brinzolamida o por via oral como
acetazolamida vy diclorfenamida. Este grupo de farmacos actlan en la secrecion activa del
humor acuoso (Hoste A.M. Glaucoma, 2015). Mediante la inhibicién de esta enzima, la
produccion de bicarbonato se reduce afectando a la secrecion del humor acuoso, lo que a su
vez conduce a la disminucion de la P10O. Sus efectos secundarios mas frecuentes son: ardor
ocular, sabor amargo y queratitis. En el caso de la formulacidn sistémica (Acetazolamida) tiene
un potente efecto hipotensor ocular, pero con un incremento en el riesgo de complicaciones

sistémicas.

3.1.2. Farmacos de segunda linea

- Agonistas a-2 adrenérgicos.

Se administran por via topica. A este grupo pertenece la brimonidina, clonidina
apraclonidina que disminuyen la PIO mediante la disminucion de produccion de humor acuoso
y un aumento de la salida por la via uveoescleral. A este grupo de medicamentos se los Ilama
selectivos pues actian a nivel actuar sobre el receptor a -2, que se localiza en la membrana

tanto pre como postsinaptica. (Bylund D.B., 2016)
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La brimonidina, a nivel local produce miosis, anisocoria, conjuntivitis folicular o
papilar y uveitis. A nivel sistémico, producen sintomas de depresion del SNC como mareo,

ataxia, apnea o bradicardia.

- Colinérgicos

Esta familia acta sobre el sistema nervioso parasimpatico y producen una respuesta
similar a la que produce la acetilcolina. Dentro de este grupo se encuentra la pilocarpina
conocido también como midtico y cuya accion la ejerce sobre el receptor muscarinico M3 que
produce una contraccion del muasculo ciliar, esta contraccién tracciona el trabeculum
aumentando el flujo de salida trabecular ( Bylund D.B., 2016). Entre los efectos secundarios se
describe hiperemia conjuntival, congestion de los vasos del iris y ruptura hematoacuosa, dolor
ocular y periocular, miopia transitoria, miosis, reacciones de hipersensibilidad, aparicion de
quistes en el iris, cataratas y desprendimiento de retina, constriccion pupilar con disminucién de

la agudeza visual. Son considerados productos de tercera linea.

- Agentes Hiperosmoticos

Son los farmacos hipotensores con mayor rapidez de accién, pero de duracion corta
razén por la cual se utilizan solo para disminuir la PIO en episodios agudos o en preoperatorio.
A este grupo pertenece el glicerol, isosorbida o alcohol o via intravenosa como manitol y urea.
Su mecanismo consiste en aumentar rapidamente la osmolaridad plasmatica ocasionando la
salida de agua del vitreo a la circulacion sanguinea para compensar el desequilibrio y ademas

produciendo una deshidratacion en el vitreo.

3.1.3 Asociaciones fijas

Se utilizan cuando son necesarios dos farmacos de dos grupos farmacoldgicos

diferentes para alcanzar las cifras de P1O deseadas. Tienen la ventaja de una administracion
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sencilla porque se evitan los problemas de dilucién o lavado que se presenta con la
administracién consecutiva de dos colirios, sin necesidad de esperar 5 minutos entre la
administracion de uno y otro. Las desventajas méas destacables son la dificultad para identificar
el componente responsable de un efecto adverso y la imposibilidad de ajustar las dosis de cada

componente (Konrad C., 2020).

3.1.4 Nuevos Tratamientos

En los dltimos afios se han desarrollado nuevos grupos farmacoldgicos para el
tratamiento de glaucoma, cuyo mecanismo de accion se define como la reduccion de la
resistencia de salida por la via principal trabecular. Estos farmacos son Inhibidores de la RHO
Kinasa, los donadores de Oxido Nitrico y los agonistas de receptores EP (receptor de

prostaglandinas).

Hoy en dia, el inconveniente asociado a la adherencia, cumplimiento, y la ineficiencia
en la biodisponibilidad de la terapia tdpica, ha permitido explorar sistemas de liberacion
extendida. Es asi como, en marzo de 2020 la FDA de los Estados Unidos de Norte América
aprob6 el primer implante intracameral de liberacion prolongada de bimatoprost 10 pg
(DURYSTA), y se espera una pronta aprobacion del iDose, un dispositivo de titanio anclado al
angulo con liberacion prolongada de travoprost con un efecto entre 6 a 12 meses. (Belamkar

A, Harris A. et al., 2022).
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3.2.  Tratamiento laser
Dentro de todas las opciones de glaucoma, se encuentran diferentes tipos de
tratamientos con laser que ayudan al paciente a mejorar el drenaje de liquido dentro del ojo

(humor acuoso) y a disminuir la presion intraocular.

3.2.1. Iridotomia Periférica

Se trata de un tipo de laser (YAG) para glaucoma que se utiliza, frecuentemente, en
casos de glaucoma por cierre angular primario, glaucomas agudos por blogueo pupilar y en

glaucomas pigmentarios.

3.2.2. Trabeculoplastia

Historicamente, este procedimiento laser era indicado cuando el paciente recibia una
terapia médica méaxima tolerada, tenia angulo abierto y su PIO necesitaba disminuir alin mas.
Actualmente, esta técnica se usa en glaucomas de angulo abierto como fase inicial, alternativa
previa a cirugia o para eliminar el uso de gotas hipotensoras por efectos secundarios. El
principio de accion de este procedimiento se fundamenta en la aplicacion de energia laser que
provoca dafio térmico sobre la malla trabecular, dando como resultado un aumento de los
espacios intertrabeculares permitiendo un mayor drenaje efectivo del humor acuoso. (Lusthaus,

J., 2019)

La energia laser en este procedimiento es aplicada en puntos discretos de la malla
trabecular, usualmente cubriendo 180° a 360° por tratamiento. Existen diferentes modalidades
de trabeculoplastia laser que se emplea como tratamiento del glaucoma de angulo abierto como
Argon laser, trabeculoplastia laser selectiva, trabeculoplastia con laser diodo, micropulsado,

laser Pascal. Las trabeculoplastias laser comuUnmente practicadas son argén laser
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trabeculoplastia siglas en inglés (ALT) y trabeculoplastia selectiva laser siglas en inglés (SLT)

para el tratamiento de glaucoma de angulo abierto (Congdon N, et al., 2023)

Este procedimiento se introdujo como terapia para el glaucoma de angulo abierto por
Wise y Witter, quienes demostraron que el laser argon puede reducir la P10 sin causar aperturas
grandes en la malla trabecular (Wise J.B, et al., 1979), que consiste en aplicar impactos de
pequefio tamafio sobre el trabeculum, aumentando el drenaje y disminuyendo la P10. Produce
un estrechamiento mecanico de la malla trabecular y la apertura de los poros adyacentes. Se
provoca la induccién de la division celular y la migracion de macrofagos para limpiar de

detritus celulares la malla trabecular.

Continuando con la descripcién anterior, el laser es aplicado previa administracion de
anestesia, una gota de pilocarpina, y otra gota de Brimonidina 0.1-0.2%, 30-60 minutos antes
por medio del espejo del lente de tres espejos se procede a disparar entre la union del
trabeculum pigmentado y no pigmentado. EIl tamafio del spot debe mantener 50um, duracién
0,1 seg y potencia de 700 mW. Se realiza 50 disparos laser al area inferior a 180°,
posteriormente se tratara el &ngulo superior. El tratamiento es limitado por pérdida de eficacia
a los 3-4 afos y la dificultad al intervenir posteriormente a estos pacientes por desestructuracion

de la malla (Manzanas A, et al., 1977).

3.2.2.2. Trabeculoplastia laser selectiva (SLT)

Tras el uso de ALT por mucho tiempo para glaucoma de angulo abierto, se han ido
imponiendo una serie de otras técnicas en la que se destaca SLT por la seguridad que ofrece al
paciente por la presencia de pocos efectos secundarios y por la posibilidad de retratar a los
pacientes. En este sentido, la SLT no lesiona la malla trabecular, ya que actia de manera
selectiva sin afectar a otras estructuras oculares. La reduccién de la P1O que se ha descrito que

puede alcanzar con la SLT es del 20% a 30% en la P1O basal, aunque la hipotension ocular es
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temporal, la SLT puede ser repetida, con respuestas similares a las obtenidas en la primera

sesion (Rolim-de-Moura CR et al., 2022).

La SLT fue presentada por Latina y Park en 1995, sin embargo, su uso no fue aprobado
por la FDA hasta el 2002. Su caracteristica principal radica en que su laser se encuentra
programado para dirigirse selectivamente unicamente hacia las células pigmentadas de la malla
trabecular, respetando las no pigmentadas por medio de un proceso denominado fototermélisis

selectiva.

Esta técnica se efectlia con anestesia topica y con lentes de gonioscopia. Se emplea un
laser Nd:YAG Q-switched de doble frecuencia, con longitud de onda de 532nm, una duracion
de pulso de 3ns y un tamafio de spot fijo de 400um (Gazzard G. et al., 2019). El rayo laser debe
ir enfocado en el grosor de la malla trabecular, y la energia laser es disparada desde 0.3 mJ
hasta la formacién de burbujas en esta zona para posteriormente disminuir 0.1 mJ hasta
minimizar las burbujas. De esta manera, una vez establecida el parametro de energia el
tratamiento debe continuar a 90°, 180° y 360° de la malla trabecular. Como principio se
establece que se debe poner 25 spots o disparos por cada 90° de la malla trabecular (Gazzard

G., et. al.2019). (Tabla 1)

Tabla 1. Parametros para Trabeculoplastia Laser Selectiva (SLT)

Parametros Laser SLT
Tamafo del spot 400 pm
Tiempo de exposicion 3nsec
Poder 0.4 a 1.2 mJ de acuerdo a la

reaccion; en mallas trabeculares
altamente pigmentadas iniciar con
niveles bajos. Ej. 0.4

Reaccion Optima El poder se aplica hasta obtener la
aparicibn  se  burbujas  tipo
“burbujas de champagne”, en el
sitio de la quemadura laser,
posteriormente se reduce el poder
en incrementos de 0.1 mJ hasta que
se las burbujas no sean visibles.
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NUmero de spots 50-100 spots sin superposicion
espaciados sobre 180°-360°.

Realizado por: José Eduardo Barahona

Fuente: European Glaucoma Society (2014)

A pesar de que la SLT, es una terapia segura, se pueden presentar complicaciones como
picos o elevaciones transitorias de la PIO en el postratamiento, inflamacion ligera y dafio en
epitelio corneal en ojos pigmentados. EI manejo post trabeculoplastia sugiere el control del
paciente en diferentes etapas y el uso de corticoesteroides topicos o medicacion no esteroidea

antiinflamatoria 3 a 4 veces diarias por un periodo de 4 a 7 dias.

Existen varias teorias que explicarian el mecanismo de accién de la SLT, que se enumeran a

continuacion

1. Celular: lareduccion de la P10, esta vinculado con un incremento de la actividad celular
estimulada por el laser, incremento de macrofagos en la malla trabecular que moldea la
matriz extracelular permitiendo el flujo del humor acuoso.

2. Produccion de citoquinas: existe un aumento de la expresion y secrecion de la IL-1 beta
y TNF alfa en las primeras 8 horas post laser mediando el aumento de la expresién de
la estralisina, que permite la remodelacion yuxtacanalicular.

3. Aumento de la conductividad de las celulas del canal de Schlemm, mediante el
incremento transendotelial del fluido a través de las células del canal.

4. La SLT causa la fractura de los granulos de pigmento intracitoplasmatico y la ruptura

de las células endoteliales de la malla trabecular

(Lee et al, 2014) en su estudio de predictores de éxito posterior a SLT en GPAA explico

que la edad avanzada, la presién intraocular elevada previo al tratamiento, el uso de varios
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farmacos hipertensivos y errores refractivos elevados se asocian al éxito de SLT, mediante la

reduccidn de la PIO en 20% en relacion a su valor basal.

Por lo expuesto anteriormente, se puede ratificar que el SLT es eficaz y seguro para el
tratamiento con posibilidad de repetir el mismo pues no produce efectos sistémicos indeseables,
mantiene intacta la estructura del trabéculo sin producir dafios coagulativos; ademas intenta
finalizar la adherencia del paciente hacia la terapia topica, por lo que se puede considerar
terapia de primera linea para los glaucomas primarios de angulo abierto. Adicionalmente, este

tratamiento evidencia costo-efectividad.

3.3.  Tratamiento quirdrgico

El tratamiento quirdrgico es utilizado cuando la terapia médica o la trabeculoplastia
laser no tienen resultados efectivos para el control de la PI1O, pese a esto contindla aumentando
el dafio amenazando la vision de los pacientes. El propdsito de la cirugia es facilitar la
eliminacién del humor acuoso o disminuir su produccion. Existen diferentes clases de cirugias,
el gol estandar es la trabeculectomia, seguida de esclerectomia profunda no penetrante, el
implante de vélvulas o de otros dispositivos. Estos procedimientos se realizan con anestesia

local.

La trabeculectomia persigue redirigir el humor acuoso a través de una fistula que drena
sobre una ampolla de filtracion en el espacio es importante el uso de antimetabolitos como la
Mitomicina C, con el objeto de evitar la fibrosis subtenoneana. En el caso de las cirugias
filtrantes no penetrantes, como la esclerectomia profunda o la viscocanalostomia que son

alternativas de la trabeculectomia se presenta una tasa menor de complicaciones.

Entre otras alternativas quirdrgicas se encuentran los dispositivos de drenaje para los

casos de glaucoma refractarios, que consisten en tubos que penetran en la camara anterior y se
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conectan a un plato fijado en la esclera. En este grupo se encuentra los dispositivos valvulados

como la valvula de Ahmed y los no valvulados como el dispositivo de Baerveldt

Entre otras técnicas quirurgicas del glaucoma, estan las cirugias minimamente invasivas
(MIGS) que estan indicadas en etapas iniciales o como alternativa al tratamiento topico y a las

cirugias mas invasivas, estos procedimientos se caracterizan por ser de menor riesgo.

En la actualidad existen mas de 10 dispositivos MIGS (derivacion trabecular y
supracoroidal). El iStent (Glaukos) es uno de los mas utilizados, la segunda generacion de estos
dispositivos, el cual viene ya precargado con 2 dispositivos, y el Hydrus. Entre estos
dispositivos, se menciona a las MIGS con ampolla que actdan a nivel subconjuntival como el
Stent XEN que es un implante de 6mm constituido por gel blando y flexible que forma una
nueva via de drenaje del humor acuoso que fluira dese la parte interna a la externa del globo

ocular. (Encinas-Zevallos S., 2023)

Entre otros tratamientos se describe a los procedimientos de ciclo destructivos que son
una alternativa para glaucomas refractarios, sobre todo para aquellos con pobre prondstico
visual. Se basan en disminucion de la produccion de humor acuoso por coagulacion y

destruccion del cuerpo ciliar.

De forma general, el tratamiento del glaucoma en la actualidad tiende buscar
procedimientos seguros y menos invasivos con el objeto de eliminar el tratamiento médico y
lograr una mayor adhesion del paciente analizando el costo-beneficio de cada uno. Los estudios
mencionados respaldan las técnicas que eviten una progresion rapida de esta patologia que

pueda afectar la calidad de vida del paciente.

33



4. METODOLOGIA

Tipo de estudio: Descriptivo, en lo que se relaciona al tiempo de ocurrencia de los hechos y los
registro de informacion es un estudio retrospectivo; por el periodo y secuencia del estudio es

transversal.
Periodo de estudio: Enero a Diciembre de 2023
Area de estudio: Instituto Panamericano contra la Ceguera. Ciudad de Guatemala, Guatemala.

Unidad de analisis: Expedientes clinicos de pacientes con Glaucoma Primario de Angulo

Abierto en la clinica de Glaucoma del Instituto Panamericana Contra la Ceguera.

Universo: Todos los pacientes diagnosticados con Glaucoma Primario de Angulo Abierto en
la Clinica de Glaucoma del Instituto Panamericano contra la Ceguera en el periodo Enero-

Diciembre 2023.
Universo: 361 0jos

Tamarfio de la muestra: 148 ojos en la base de datos de SLT; 213 ojos en la base de datos de

GPAA con tratamiento de analogo de prostaglandina como monoterapia.
Criterios de Inclusion:

e Pacientes con diagnoéstico de glaucoma primario de angulo abierto a quienes se instaura
por primera vez terapia laser para glaucoma SLT, sin tratamiento antiglaucomatoso
previo o post-tratamiento.

e Pacientes con diagnostico de glaucoma primario de angulo abierto a quienes se instaura
por primera vez monoterapia como tratamiento para glaucoma en base a andlogos de

prostaglandinas (Latanoprost).
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Criterios de Exclusion:
e Pacientes sometidos a SLT con antecedente de tratamiento farmacolédgico

antiglaucomatoso.

e Pacientes con terapia farmacologica antiglaucomatosa con méas de una molécula en su

composicion diferente al analogo de prostaglandinas.

5. RESULTADOS

La muestra total de pacientes como se evidencia en la llustracion 1, fue de 361 ojos, de los

cuales 148 ojos fueron sometidos a tratamiento por primera vez con laser SLT y 213 0jos con

tratamiento inicial con monoterapia como el analogo de prostaglandinas, de los cuales se

muestran detalles en la Tabla 2.

MUESTRA TOTAL

MONOTERAPIA ANALOGO I
SLT |
0 50 100 150 200 250

llustracion 1. Muestra total de ojos con tratamiento inicial y diagndstico de GPAA

Control de PIO SLT Analogo de Prostaglandina
Rango 10-18 mmHg 10-19 mmHg

Basal (promedio) 13,47 mmHg 14 mmHg

1 mes (promedio) 11,1 mmHg 11,33 mmHg

3 meses (promedio) 12 mmHg 13 mmHg

6 meses (promedio) 12,4 mmHg 14,12 mmHg

Tabla 2. Promedio de P10 en seguimiento de pacientes con tratamiento de Analogo de

prostaglandinas y SLT.
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En estos grupos luego de analizar los criterios de inclusion y exclusion, se escogieron
dentro del grupo de GPAA que recibieron tratamiento con SLT sin tratamiento farmacoldgico
0 quirargico previo a 19 ojos; 14 ojos de mujeres y 5 0jos de hombres; ademas, también se
aislo el grupo de ojos a quienes se hizo seguimiento con tratamiento de primera linea de analogo
de prostaglandina (Latanoprost), con diagnostico de GPAA y sin antecedente de terapia
farmacologica o quirdrgica previa, en el cual participaron 21 ojos, 16 0jos de mujeres y 5 0jos

de hombres; como se representa en la siguiente ilustracion:

TOTAL DE OJOS CON TRATAMIENTO
DE PRIMERA LINEA SLT VS.
ANALOGO PROSTAGLANDINA

TOTAL ANALOGO PROSTAGLANDINAS E |

TOTAL SLT PRIMERA LINEA ] |

18 18,5 19 19,5 20 20,5 21 215

llustracion 4 Total seleccionados GPAA primera linea SLT y monoterapia con andlogo de prostaglandina

Entre los pacientes con tratamiento de SLT la P10 inicial en promedio fue de 13,47 mmHg

siendo el minimo 10 mmHg y el maximo 18 mmHg.
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PROMEDIO DE PIO EN MMHG EN PACIENTES
CON SLT DE PRIMERA LINEA

O ‘
H |

13,47

12,4

P10 MAS PIO MAS P10 P10 P10 P10
BAJA ALTA PROMEDIO PROMEDIO PROMEDIO PROMEDIO
INICIAL AL MES 3 MESES 6 MESES

llustracion 5 Promedio de PIO en mmHg en los pacientes con SLT como terapia de primera linea para GPAA

Los ojos incluidos en los criterios de exclusion sometidos a SLT se muestran en la
lustracion 2, asociados a motivos como el uso de terapia farmacoldgica previa, o diagnosticos
diferentes al GPAA como se indico en los criterios de inclusion, se obtuvieron 129 ojos; 4 de

ellos no continuaron sus seguimientos post tratamiento.

0JOS CON CRITERIOS DE EXCLUSION SOMETIDOS A SLT Y SIN

SEGUIMIENTO
-
1 I
R
I
0 10 20 30 40 50 60

W AUSENTES POST SLT SLT/HTO  WSLT+TERAPIA PREVIA #OTROS TIPOS DEGMA W SLT GPAC

llustracion 2. Resumen de ojos con criterios de exclusion y sus causas
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Entre los ojos tratados con anadlogos de prostaglandinas en su totalidad fueron 213 ojos,
con una P10 promedio de 14 mmHg, siendo la PIO mas alta de 19 mmHg y la més baja de 10

mmHg.

PROMEDIO DE PIO EN MMHG EN
PACIENTES CON MONOTERAPIA DE
PRIMERA LINEA

@
Ll
<
~ o0
-
| I I
-

11,33
14,12

P10 MAS P10 MAS P10 P10 P10 P10
BAJA ALTA PROMEDIO PROMEDIO PROMEDIO PROMEDIO
INICIAL AL MES 3 MESES 6 MESES

llustracion 6 Promedio de PIO en mmHg en los pacientes con monoterapia como tratamiento de primera linea para GPAA

TOTAL MONOTERAPIA CON ANALOGO DE PROSTAGLANDINAS Y
0JOS EXCLUIDOS

0 50 100 150 200 250

GPAA CON OTRAS TERAPIAS
® OTRO DX NO GPAA
B TOTAL EXCLUIDOS GPAA

B TOTAL MONOTERAPIA ANALOGO DE PROSTAGLANDINA

llustracion 3. Total de ojos con monoterapia con andlogos de prostaglandinas y ojos excluidos
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6. DISCUSION
Como se indican en varios articulos de revision, la piedra angular para evitar la
progresion del dafio glaucomatoso en el nervio dptico es el adecuado control de la presion
intraocular (P1O), parte fundamentar para lograrlo es el cumplimiento de tratamiento y la
adhesion del paciente al mismo; de lo cual derivan estudios comparativos entre la
administracion de los ya conocidos farmacos de primera linea en glaucoma, como los anélogos
de prostaglandinas y el uso de otros métodos igual de eficaces como el laser SLT, que no

depende del cumplimiento del paciente como en la administracion topica de la terapia.

Varios estudios han comparado la eficacia de estos dos tratamientos para el control de
la PIO en el contexto del glaucoma primario de angulo abierto (GPAA), y han concluido que a
pesar de que logran disminuir la P10, el Latanoprost tiene un efecto mas inmediato sobre la PIO
que el SLT, sin embargo, el SLT suele proporcionar un efecto mas sostenido, sin necesidad de

que el paciente se adhiera al tratamiento como sucede con cualquier terapia topica.

En el Departamento de Oftalmologia del St Thomas’s Hospital en Londres, se llevé a
cabo un estudio comparativo entre estos dos tratamientos durante un afio y se demostré que en
los ojos a los que se aplico SLT les disminuyd la PIO en un 20 a 30% con respecto a las
mediciones iniciales, ademas que como un dato interesante encontraron que no existia

significancia estadistica entre realizar el laser en una rango de 180° y 360°. (Ang, 2020)

En relacidn a los resultados obtenidos en este estudio se comprueba que el SLT es tan
eficaz como la administracion de andlogo de prostaglandina como monoterapia para el manejo
de GPAA, tal como citaron en sus estudios Avery (2013), y Francis y colaboradores en el afio

2016.

Se han publicado estudios que sugieren establecer una PIO meta, estos son los estudios

multicéntricos OHTS, CNTGS, CIGTS, AGIS, que indican considerar un 20% de reduccién
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de PIO contemplando la PIO basal en casos con hipertension ocular (HTO), 30% en casos con
dafio inicial, y de 40% a 50% en casos severos y avanzados, rangos también establecidos por

la Sociedad Europea de Glaucoma en el afio 2021.

El Latanoprost se mostré como un medicamento de primera linea igual de efectivo para
disminuir la PIO, encontrando diferencias como cita el autor Nagar, respecto al control
inmediato de la P10, debido a la fase hipertensiva inicial que puede generar el SLT causando
dafio a los tejidos oculares, esta presentacion es poco frecuente, sin embargo, por ese motivo
el Latanoprost es més efectivo para un rapido control de PIO, pero la diferencia entre ambos
para controlar adecuadamente la P10 en primera linea de tratamiento del GPAA no resulto ser

estadisticamente significativo (p < 0,5).

7. CONCLUSIONES

El tratamiento basado en la administracion tdépica de Latanoprost (analogo de
prostaglandina), comparado con el tratamiento laser SLT presentan una eficacia similar para
reducir la P10 en los ojos con diagndstico de glaucoma primario de angulo abierto (GPAA)
instaurado como primera linea. Segun el analisis de este estudio se pudo concluir que tanto el
tratamiento de primera linea con monoterapia farmacoldgica y con SLT lograron disminuir la
PIO al mes y los 3 meses del inicio de tratamiento, sin embargo el promedio de PIO a los 6
meses entre estos dos tipos de tratamiento reflejé una diferencia de aproximadamente 2 mmHg

en favor al tratamiento con SLT.
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