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|. DEFINICION de GPAA

RN

PIO > 2] mmHg \

Lesion glaucomatosa del nervio optico
Angulo de la cAmara anterior abierto
Defectos caracteristicos del CV al progresar
la lesion

Ausencia de signos de glaucoma secundario
o de una causa no glaucomatosa para la

neuropatia optica /

GLAUCOMA

DRAINAGE CANAL BLOCKED
TOO MUCH FLUID STAYS IN THE EYE
ES PRESSURE

NORMAL EYE GLAUCOMA



2. EPIDEMIOLOGIA

e Prevalencia: 0’'8%
* Incidencia: 2,4 millones/ano
* 4 millones de casos de ceguera

> Segunda causa de ceguera mundial (tras catarata) y
primera causa de ceguera irreversible

e Mas prevalente en raza europea y africana (16 % poblacion raza
negra > 70 anos)

e lgual en ambos sexos




3. FACTORES DE RIESGO

PIO alta

Asimetria de PIOs

Avanzada edad

Raza negra

Antecedentes familiares de GPAA

Miopia

ECC (espesor corneal central)

Cociente E/P alto

Toma de ACHO (efecto protector Estrégenos)

(Enfermedades vasculares: DM, HTA, ECV, migrana, OVCR, SAOS, hipercolesterolemia,
alteraciones tiroideas!?

Gradiente de presion translaminar (Diferencia de presiones humor acuoso — LCR)
Area papila optica grande

Presion de perfusion ocular (Diferencia TA —TO)

' La variacion de la PIO (ritmo circadiano) se considera como un
e factor importante en la practica habitual



4. PATOGENIA DE LA NEUROPATIA OPTICA

GLAUCOMATOSA

e Mecanismo lesional por apoptosis neuronal:
> Lesion mecanica directa

o Lesion isquémica: la perfusion sanguinea a los capilares del Nervio optico es
de 27 + 3 mmHg.

A Naormal




CRIBADO

A
i - Ancianos
1 - Individuos > 40 anos con antecedentes familiares de GPAA
- Raza negra

Vigilancia Campimetria

Excavacion papilar

OCT




5. DIAGNOSTICO

SINTOMAS
o ASINTOMATICO hasta estadios tardios
» Falta de vision de partes de una pagina

e Vision en tunel

* Pérdida de la fijacion central

SIGNOS:

* PIlO elevada (casi la mitad tiene una PIO de 21 mmHg o inferior) o grandes
fluctuaciones de la PIO

* Gonioscopia: angulo abierto en la CA.

* Ausencia de sinequias anteriores periféricas (SAP)
* Nervio 6ptico

e Campos visuales

e Ausencia de edema corneal microquistico

e Ojo no inflamado



HISTORIA CLINICA EN GPAA

Anamnesis:

Estado refractivo:

- La miopia aumenta el riesgo de GPAA y la hipermetropia aumenta el riesgo de GPAC
Causas de glaucoma secundario: traumatismos, |Q, inflamacién ocular

HTO o GPAA en familiares

Preguntar por asma, IC, bloqueo cardiaco o vasculopatia periférica

Antecedentes de TCE

Migraha o fenomeno de Raynaud

DM, HTA, ECV

ACHO

Corticoides topicos o inhalados. Beta-bloqueantes orales.

Tabaco o alcohol

Alegria a las sulfamidas



EXPLORACION:

e AV:normal

e Pupilas: puede haber DPAR

* Vision cromatica (laminas de Ishihara) en estadios avanzados

 BMC: descartar glaucoma pigmentario y Pseudoexfoliacion

o TONOMETRIA: antes de la paquimetria (apuntar HORA de la medicién)
« GONIOSCOPIA

 EXAMEN PAPILAR

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

- PAQUIMETRIA (espesor corneal)
- PERIMETRIA
- IMAGEN: OCT y CV



|. MEDIDA DE LA PRESION
INTRAOCULAR

TONOMETRIA por APLANAMIENTO o DE GOLDMANN:

e PIO normal: 10 — 21 mmHg

e PIO es un FR de progresion del glaucoma pero una PIO alta
no es sindbnimo de glaucoma

Agregar OK Secar la punta




ECC (Espesor corneal central)

PAQUIMETRIA:

El grosor corneal modifica la medida de la PIO:

Grosor Corneal en Factor de correccion mm
Micras Hg

445 +7
455 +6
465 +6
ECC NORMAL: 530 — 545 ym 475 45
485 +4
Cornea gruesa: HTO 435 44
505 43

Cornea delgada: GNT, cirugia refractiva e

o ECC elevado: sobreestima la medida de la PIO
real 565 -1
- ECC bajo: infraestima la medida de la PIO real B

615

625

Ln oL
- O o N 4 R



2. GONIOSCOPIA:

Certificar que la CA es amplia

Gonioscopia Indirecta:

- Lente de contacto de Goldmann de tres espejos
- Goniolente de un espejo

|dentificacion de estructuras angulares:

Linea de Schwalbe
Malla trabecular: no pigmentada y pigmentada
Canal de Schlemm

Espolon escleral

Cuerpo ciliar con procesos iridianos y vasos sanguineos.

ES_Wlmsfleral Trabéculum
I 5 Llnea de Shwalbe

_ClF-neAnguIar

Cuerpo Ciliar S o




Sistema de Shaffer

Graduacion de Shaffer

Grado 4: Se ve cuerpo ciliar N
, Grado G‘;do Grado
Grado 3:Se ve el espolon escleral O - L O

3545°

Grado 2: Se ve la malla trabecular

Grado |:Se ve la linea de Schwalbe

A

’ 'E‘ e PR e
Grado 0: Contacto iridocorneal ;

Oftalmalogia clinica, Jack J. Kanski, 5° ed.

Método deVan Herick

Profundidad | Descripcion Comentario

CA/espesor

corneal

>= Espacio CA >= Espesor corneal 4 Amplia

Ya - 2 CA entre /4y /2 del EC 3 Incapaz de cierre

/a CA igual '/4 del EC 2 Realizar
gonioscopia

< Va CA menor Y4 del EC I Angulo

peligrosamente
estrecho



3.APARIENCIA DEL NERVIO
OPTICOY PERDIDA DE CV

El diagnostico de GPAA esta basado en la apariencia del disco optico
y en la pérdida de CV

- Rodete Neurorretiniano (RNR): regla ISNT (mas ancho
INFERIOR>SUPERIOR>NASAL>TEMPORAL)

- Cociente Excavacion/Papila (E/P) < 0’3 normal

<0,3 normal

0’3 — 0’6 sospechosa
> 0’6 patoldgica

- Tamano de la Papila Optica (diametro vertical = 1,5 — ,7 mm)

- Vulnerabilidad de la lamina cribosa



Subtipos de lesion glaucomatosa:

S wpN -

Lesion isquémica focal (A)

Papila miopica con glaucoma (B)

Papila escleratica senil (C)

Papilas con excavacion conceéntrica (D)




Signos inespecificos de lesion

glaucomatosa:

2.

oUW

Desnudamiento de vasos
circunlineales (A)
Deformacion en bayoneta
(B)

Colaterales (C)

Pérdida del RNR nasal (D)
Signo del punto laminar (E)
Hemorragias papilares de
Drance (F)

Borde escarpado o rodete
escarpado




Cambios peripapilares

* Atrofia peripapilar (APP):
- Zona o o externa
- Zona B3 o interna

Capa de fibras nerviosas retinianas
(CFNR)

- Defectos localizados en forma de cuna
- Defectos difusos mayores de bordes
mal definidos




ESCALA DE PROBABILIDAD DE
LESION DE LA PAPILA (DDLS)

Anchura del borde mas
estrecho (cociente
borde/papila) (tamafio medio de Ia
papila: 1,50 - 2,00 mm)

Con riesgo I 0,4 o mas
2 0,3 0,39 ©
3 0,2 -0,29 ©
4 01 -0,19 ©
Dafio por 5 Menos de 0, | @
glaucoma 6 0 (extension < 45°) O
7 0 (extension 46° -49°) i_}l
Discapacidad por 8 0 (extension 91° — 180°) O
glaucoma 9 0 (extension: 181° - 270°) O
10 0 (extensién > 270°) @
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4. OCT o Tomografia de coherencia
optica

Patient: REYES, VALERIANA Disease: gLAUCOMA Operakor: HERNANDEZ, ELIZABETH
DOB(age): 09/10/1960 (S0} Ethricky: Hisparic Hgorithen Yersion: A6, 1,0, 4
1D: Gender: F Physician: VARGAS, DR, TOMAS
oD GCC Significance Optic Netve Head Map
L SN [RNFLParameters |00 05
1 Ava. RNFL
Sup. Avg
InF. Avg 8282
v
0D o5
[Rim Yolume: (mm*) 0.000 0.003
Merve Head Vim (mm?)  0.000 0.008
T | Cup Yolume (mm?) 0.331 0517
TL
[ Merve Head Parameters| 0D _05
Optic Disk Area (mm*) 188 2.25
h I Cup/isc AreaRatic 0,98 0.95
T IN Horizontal C/D Ratio 100 1.00
vertical C/D Ratio 1.00 1.00
oo TV D ST sttt Rim Area (mm) 00+ 0.1
; ; q Cup aves () 18t za4
| 5% Within Normal
T s J : ' i et
Exam Date: 06/24/2011. S81- 73.2 Exam Date: 06/24/2011. S51- 58.7
0s - S GCC Parameters 0D
Optic Nerve Head Map GCC Significance Avg. GCClm)
Sup. GCC(u)
Inf. GEC(m)
AV (%)
av ()
T Salid line - 0D
Dash line -0S
TiSTioNimuiNLE MmN
ol ™ P ST EON W M LW i ow

Exam Dete: 06/24/2011, SS51=55.9 Exam Date: 06/24/2011, SS1= 703

La OCT es una técnica novedosa que muestra el GROSOR de la
CFNR en diferentes cuadrantes.

AO Prom CFNR (V), Prom CCG (V)




5. DEFECTOS DEL CAMPO VISUAL
(PERIMETRIA o CAMPIMETRIA)
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IMPORTANTE:
- Fiabilidad del CV:

Errores FP, errores FN

- Sensibilidad de la prueba
- Edad del paciente:

Comparacion con base de datos para una
muestra con igual rango de edad

- Estrategia SITA-Fast

Aniinis de Campo Unico
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Themgp: D4 18

Fovaal AFAGADD

Ciametro S Pupia
Agudera Visual
R [+ BC X
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- Cambios precoces: variabilidad de respuesta y asimetria en AO

Depresiones paracentrales pequenas
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ESCALON NASAL: DEFECTOS ARCIFORMES:

dlfere:luz c‘le Zen|5|t|)'lhdad podlj encima coalescencia de escotomas
y por debajo de la linea media paracentrales.

horizontal en el campo nasal .
- Escotoma pericentral de
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Los defectos glaucomatosos o prequiasmaticos: respetan la linea
horizontal o son mayores en un hemicampo que en otro

Los defectos del CV que respetan la linea media vertical: lesiones
intracraneales en el quiasma o posteriores a este.




ISLOTE DE LA VISION CENTRALY ISLATEMPORAL
ESCOTOMA ANULAR: unién de defecto arciforme superior e inferior
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Clasificacion del Dano
(CRITERIOS DE HODAPP)

n puntos |npuntosp |5°
pPp<5% centrales

Dano inicial DeOa-6dB <13 (25%) <7 0 puntos <
|5 dB

Dano De-6a—-12 <27 (50%) <14 | punto <

moderado dB |5 dB en un
hemicampo

Dano <-12dB >127 (50%) > 14 Cualquier

avanzado punto 0 dB
Puntos < 15
dB en
ambos

hemicampos



ANGIO-OCT

AMERICAN JOURNAL
oFfOPHTHALMOLOGY®
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Angiography of Badial Peripapillary Capillaries in
Glancoma, Glaucoma Suspect, and Nortnal Eves

ZHH l.hl'l'lrl'll:\‘ Mﬂ'l H:Isl:r Gl'ﬂ'dlﬂcl.mﬂ' Bﬂﬂﬂrﬂﬁlgﬂn Heun Lee Dl I%

= Fasz Fﬂsﬂ BEH LI'I.IIIIEI'n ME I.h1|‘loo'l.l' Emnnid®

£ 1, hipich, o o) 10.10'8) a0 00 07 0ts | () Cresibark =] f [or]as] =]

Alch o
Abdnet Ful Twl g Femecoo

Purpose

Towkole e o Ihm il v Capltmy |[FFT) el +ak. n paucorm, g
mopmc] 3 oo sy Loy apechs v ones oplcal cohe ence |omog aphy agopaphy [IS7-1). fo

cialm rerm okl o b e PP deroaly;, e vm i by | FF L) Ik, ard vouol sk o,

Design

-t ol 2l

IMethods

OCr-A yropmn ¢ FPC3 +ae xmaed 3 3 snpls mliulon uem 3 oolom-asl 0 m ysiem Dom 3 poum.
ursielm 3l phascormos | 10 sy iom S subecd s, phucor e s B sy Hiom 3 subecd ), and ol conid
oy | 18 ey 1o 3 ol subyecd 3. P gopste v ML wam Loy g
corroen oplcsl cohe e |omo apty . S oo e phuco sl s s unde el auloroled 30-2
Humplemy vomol 'esid sroskyacs . Aol |cng | echreps s e s (o quenddy FPT dero v n e SCF -8 oo,
Ol ~mm sroiy.rad ey 3 e mossd model wih | iced-ed ied coveole. Consbel oo bl e moen ol coms
Frecxmam |FPT derel y, P L [hchreoo, s yoscd Dk ) om e cielm .

Results
PFoiacan 3y ez ol pre el iy s e bl amen (e 9 pogm |+ 2. Che demely of FPT wao gt ey
kom0 - i h o che \ 1mpree i | b Ve wym, e ol oy,

ad mamal poup A F - 0. FPC dely o~ diongly coisbled s h MF L ok [For 00 ad vouod eeid
o, |F r 0.

Coneclusions

qy Adanme Mo nsdindy -

* | | Emawch | Adverced Tamch

Ao |ho = ics on
"o wn ol b ek

amick Taok
b S ™, ol - )
#¢ Lie-anicwd Insmua. pEkl
Ao G L
J Enmal Arhdu
:.‘F A b LYy lharding Lisk
Egert Ohcn
i Lt Qg Mk

[ | ik Eyin Socpuaith

Rebred amic ks

*:q:m-u nsan \'..:hud chunanoe
1k

n:u ¥ e i Wi et
Lhugnzau

“SEwchnd L nman GEbod Cchuenoe
IcnEgneehy sngqicgneshy Findinga
n Pulheod Chereidihy With Ao
Luasna

GEhod u:hm-:u | cnrgneh
Fal

Alh::u:h.lul'\l ke

Che reidid M s lan o
Anulmed =n Uidhigh w;m At
*:ac m.-:..:hud \'.':hlnnul

b: *:q:m-u: man a'..pm:u \'J:hlnmul
| cnegnachy Anqicgreehy

Pwculur | Wungiwchoau |E

Cupil ey Lanaky wund H:r!: Jumllr

AEncmsdihen Sacancard By Uphod
1

Yol imhuciom n FPC demely vee coishled wih sl o PF L deo oo ad voaod feld oo n
Tchlm yaores O -8, aikoea vouohesl on axd onlfeion of PO ad mowy Ilmy'os be o uoef ul [odd 'o
i d iy ol Ay ad Mooy el ephon oell ooml ey N peo.

08 Chewve inc. Fublohed by Eheeos inc. A1 iphls i ved .

W Anqisgnashy

s AR

ART|CULO SOBRE LA
HIPOTESIS DE LA
LESION ISQUEMICA
SOBRE EL NERVIO
OPTICO

“Reducciones significativas
en la densidad capilar
peripapilar (RPC) estan
correlacionadas con sitios
de descenso de fibras
nerviosas (NFL) y perdida
de CV en glaucoma. La
OCT-A permite visualizar
y cuantificar los capilares
peripapilares y es una
herramienta util para
cuantificar y monitorizar el
dano sobre las celulas de la
retina en el glaucoma”



6. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Si se observa un dngulo abierto en CA con la gonioscopia

HTO (Hipertension ocular)

Excavacion fisiologica del nervio optico
Glaucoma secundario de angulo abierto
Glaucoma a baja presion o GNT

Dano glaucomatoso previo

Atrofia optica

Defectos congénitos del nervio optico

Drusas del nervio optico

Si se observa un angulo cerrado o parcialmente cerrado en la gonioscopia

Glaucoma cronico de angulo cerrado (GCAC)



HIPERTENSION OCULAR

I. PIO normal: 16 () 2 DT =11 — 2] mmHg
2. Distribucion Gaussiana con la curva desplazada a la derecha

3. El Ocular Hypertension Treatment Study (OHTYS) fue un EC longitudinal
multicéntrico que estudio el tratamiento en la HTO y los FR de progresion

4 N

* PIO>2] mmHg

* NO lesion glaucomatosa del nervio
optico

* Angulo de la cdmara anterior abierto

* NO defectos caracteristicos en el CV

* Ausencia de signos de glaucoma secundario

(& J




GLAUCOMA A BAJA PRESION O
GPAA con PIO NORMAL (GNT)

( PIO <22 mmHg \
~ . - 0 , Dificil diagnostico precoz
* Daifio Nervio optico con patron glaucomatoso

* Angulo de la CA abierto

* Mayor probabilidad de hemorragias de la papila

* Los defectos del CV son mas densos, mas localizados y mas proximos a la
fijacion (defecto denso paracentral nasal)

 ECC medio 510 — 520 ym (el ECC es mas bajo en paciente con GNT que

k con GPAA) j

CAUSAS:
I. Hipotension sistémica o nocturna (SAOS)

Vasoespasmo o pérdida de la autorregulacion (migrana o fendmeno de Raynaud)
Enfermedad microisquémica
Apoptosis acelerada

VoA wN

Enfermedad autoinmune



GLAUCOMA SECUNDARIO DE
ANGULO ABIERTO

* Glaucoma facomorfico
* Glaucoma facolitico
* Glaucoma inflamatorio
* Glaucoma exfoliativo
* Glaucoma pigmentario
* Glaucoma inducido por corticoesteroides
* Glaucoma con recesion angular
* Glaucoma traumatico
* Glaucoma relacionado con incremento de la presion epiescleral
* Sindrome de Sturge —VWeber
 Fistula carétidocavernosa
* Glaucoma por tumores intraoculares
* Glaucoma por eritrocitos degenerados o por células fantasma
* Glaucoma por degeneracion de los segmentos externos de los
fotorreceptores después de un DRR croénico
* Sindrome de Schwartz-Matsuo
* Glaucoma por trastornos del desarrollo del segmento anterior




|.SINDROME DE
SEUDOEXFOLIACION

 Un 15— 30 % SSX asocian glaucoma:‘“‘glaucoma capsular”

Mecanismo lesional:

o Elevacion de la PIO por obstruccion trabecular de SXF (material
pseudoamiloide) y pigmento liberado del iris, con disfuncion degenerativa
secundaria del drenaje.

Cuadro clinico:

I. Iris: SXF en el borde pupilar, pérdida de la gorguera y defectos de
transiluminacion del borde pupilar por atrofia del esfinter iridiano.

2. Cristalino: Disco central con indentaciones radiales de material SXF en
capsula anterior

3. Angulo de CA: hiperpigmentacién trabecular parcheada y linea de
Sampaolesi (banda irregular de pigmento delante de linea de Schwalbe)



Ante una SXF:

I. Debilidad zonular: complicaciones cirugia catarata (RCP, caida del
nucleo al vitreo)

2. Escasa respuesta pupilar a la dilatacion (atrofia del ms.
Dilatador iris)

3. Mayor incidencia de glaucoma exfoliativo, que no se resuelve
tras la cirugia de catarata




2. SINDROME DE DISPERSION
PIGMENTARIA (SDP) O GLAUCOMA
PIGMENTARIO

* Paciente tipo: varon joven blanco con miopia con
sintomatologia tras ejercicio.

* Mecanismo causal: liberacion de pigmento con
frotamiento iridozonular y obstruccion trabecular
directa.

» Diagnostico:
I. Cornea: Huso vertical de Krukenberg
(endotelial)

2. Iris: defectos radiales a la transiluminacion (DTI)
medio - periféricos. Depositos de melanina en la
parte inferior.

3. Banda homogénea de hiperpigmentacion
trabecular. Linea de Sampaolesi.

4. Ciristalino: Banda de Scheie y anillo de Zentmayer. "
Pigmento en la parte posterior de la capsula " s
(patognomonico)

5. Pigmentacion de retina periférica. DR.
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