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RESUMEN

El cristalino es la lente natural del ojo ubicado en el espacio retroiridiano llamado
camara posterior. Su funcion consiste en que las imagenes que llegan del
exterior hagan foco en la macula, lo que permite la vision. La opacificacion de
esta lente recibe el nombre de catarata que lleva a la disminucién de la visidn. La
hipertension ocular ocurre cuando la presion intraocular supera el valor normal
(media de 21 mmHg) sin signos de pérdida de visién o dafio al nervio 6ptico. Si
su aumento se mantiene en el tiempo, ocasiona dafios en el nervio 6ptico y lleva
al desarrollo del glaucoma. Las alteraciones en la morfologia, posicion o
cambios metabdlicos del cristalino causan alteraciones de la dinamica del
humor acuoso y dan lugar a alteraciones de tipo mecanico u obstructivo de la
malla trabecular. La relacion entre hipertension ocular y la catarata es
fundamental para avanzar en la comprension de estas condiciones
oftalmoldgicas, crear las estrategias de tratamiento y proporcionar una atencion
mas efectiva y personalizada a los pacientes, ademas se deben optimizar los
procedimientos quirdrgicos para mejorar los resultados visuales. Se realizé una

revision de las publicaciones mas relevantes relacionadas con hipertension
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ocular en los pacientes con catarata, con el objetivo de actualizar los
conocimientos acerca del tema.

Palabras clave: catarata; hipertensién ocular; glaucoma.

ABSTRACT

The crystalline lens is the natural lens of the eye located in the retroiridian space
called the posterior chamber. Its function is to focus images coming from the
outside onto the macula, which allows vision. The opacification of this lens is
called cataract, which leads to a decrease in vision. Ocular hypertension occurs
when intraocular pressure exceeds the normal value (average 21 mmHg) without
signs of vision loss or optic nerve damage. If its increase is sustained over time,
it causes damage to the optic nerve and leads to the development of glaucoma.
Alterations in the morphology, position or metabolic changes of the lens cause
alterations in the dynamics of the aqueous humor and lead to mechanical or
obstructive alterations of the trabecular meshwork. The relationship between
ocular hypertension and cataract is fundamental to advance the understanding
of these ophthalmologic conditions, create treatment strategies and provide
more effective and personalized care to patients, in addition to optimizing
surgical procedures to improve visual outcomes. A review of the most relevant
publications related to ocular hypertension in patients with cataract was
performed in order to update knowledge on the subject.

Keywords: cataract; ocular hypertension; glaucoma.

Recibido:02/09/2024
Aceptado: 27/02/2025

Introduccion

El cristalino es la lente natural del ojo ubicado en el espacio retroiridiano llamado
camara posterior. Su funcién consiste en que las imagenes que llegan del

exterior hagan foco en la macula, lo que permite la vision con nitidez. La
2
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opacificacion de esta lente recibe el nombre de catarata. A medida que aumenta
la expectativa de vida, aumenta su prevalencia. Constituye la causa mas
frecuente de pérdida reversible de visidén. Para el ano 2025, sera la causa de
ceguera de mas de 40 millones de personas en el mundo, lo que representa que
cuatro de cada diez personas mayores de 60 afios tendran catarata.("

En América, segun el programa Vision 2020 de la Organizacion Panamericana de
Salud/Organizacion Mundial de la Salud, esta enfermedad contribuye entre el
41 % y el 68 % al total de casos atendidos por disminucién lenta y progresiva
de la visién. En Latinoamérica, solo en algunos paises como en Brasil y Argentina
la ceguera por catarata se encuentra controlada o cercana a los estandares de
la OMS. La etiologia es diversa, la mas frecuente esta relacionada con la edad. ("
Puede ser también a consecuencia de un trauma, enfermedades oculares,
enfermedad metabdlica (diabetes, galactosemia), nutricionales, intoxicaciones y
las inducidas por corticoides).(")

El tratamiento de la catarata es quirurgico. La facoemulsificacion con implante
de lente intraocular de camara posterior es la técnica de extraccion extracapsular
con mayor rango de seguridad y estabilidad en los resultados. Para el cirujano
es importante realizar una serie de examenes que le permitan determinar si el
paciente es candidato o no a la operacion y esto implica una valoracién completa
de las funciones visuales, asi como de las estructuras oculares sobre todo del
cristalino.("

Dentro de los defectos y alteraciones visuales que se pueden diagnosticar con
estos estudios, esta la hipertension ocular, de causa multifactorial, factor de
riesgo conocido y aceptado como el mas importante para producir dafio
glaucomatoso del nervio 6ptico. Para muchos autores, el riesgo de padecer
glaucoma en pacientes con presioén intraocular superior a 26 mm Hg es 13 veces
mayor que para aquellos con presion intraocular menor. Afecta la calidad de vida
de las personas que la padecen. Por ello, es importante detectarla de forma
precoz para controlarla e instaurar cuanto antes el tratamiento, en caso de ser
necesario, para asi evitar que la enfermedad progrese a causa de las

complicaciones asociadas.("
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La hipertension ocular por lo general no presenta signos ni sintomas, lo que
dificulta su deteccidn sin acceso a un examen ocular. Las personas con presion
intraocular elevada cuya causa directa es el cristalino pueden ser tratadas con
cirugia del cristalino.®? La presion intraocular puede encontrarse elevada por
encima del nivel fisiolégico (21 mmHg), en algunos ojos, en ausencia de dafio
del nervio o6ptico sin su caracteristica excavacion de la papila éptica y la
correspondiente aparicién de defectos en el campo visual. Son aquellos
clasificados como con hipertension ocular.®

Los cambios producidos en el cristalino también se asocian con varias formas
de glaucoma secundario: glaucoma facolitico; facoanafilactico y focotdéxico,
fotépico y facomoérfico. En términos generales las alteraciones en la morfologia,
posicion o cambios metabdlicos del cristalino, causan alteraciones de la
dinamica de fluidos del humor acuoso y dan lugar a alteraciones de tipo
mecanico u obstructivo de la malla trabecular.(24

El cristalino es una estructura ocular muchas veces olvidada en la patogenia de
la hipertension ocular. Alteraciones de su morfologia, de sus cambios
metabdlicos internos o de su situacion espacial intraocular, pueden llevar a la
aparicién de reacciones oculares adversas, unas veces de tipo inflamatorio, con
o sin aumento de la presién intraocular; otras con modificacion de la dinamica
de fluidos del humor acuoso entre la cdamara posterior y la anterior y, por ultimo,
por agresion al angulo camerular, lo que producen una parada mecanica o una
obstruccion fisica dentro de esta malla trabecular.®

Los estudios demostraron que con la edad el cristalino aumenta su diametro.
Durante la acomodacion, el iris se arquea hacia atras. Y hay un mayor contacto
entre el epitelio pigmentario del iris posterior y las fibras zonulares del cristalino,
lo que conduce a la liberacién de pigmento y a la obstruccion de lared trabecular.
Esto se observa a menudo con un pigmento mas intenso en la red trabecular
inferior en comparacion con la superior al realizar la gonioscopia.®

El aumento del diametro del cristalino también puede provocar bloqueo pupilary

obstruccién de la red trabecular, lo que conduce a una presion intraocular
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elevada. Los oftalmdélogos suelen pasar por alto este mecanismo comun de
hipertension ocular en personas mayores de 50 afios de edad.®

Los especialistas actuales y aquellos en formacion, deben estar atentos para
detectar estos cambios del cristalino e intervenir con prontitud. La cirugia
temprana de cataratas es beneficiosa para eliminar el cristalino opaco y la
obstruccién trabecular, y asi restaurar el flujo de salida del humor acuoso a
través de la red trabecular obstruida.”)

A lo largo de la historia, la incidencia de la hipertension ocular inducida por el
cristalino, cambio en funcidn de la evolucion cientifica y tecnoldgica en el campo
de la oftalmologia. Disminuyeron los glaucomas facoliticos (no es frecuente ver
las cataratas hipermaduras de otros tiempos); también los glaucomas
facoanafilacticos y los causados por traumatismo perforante, por una mejor
atencién en los servicios de urgencias, en la reparacion quirdrgica y el
tratamiento médico. Sin embargo, el riesgo de aparicién de glaucoma
ocasionados por la persistencia de fragmentos de cristalino, después de cirugia
de catarata por facoemulsificacién con rotura capsular se incrementé en la
dltima década.®)

Con el inicio de la pandemia de COVID-19, casi todos los paises interrumpieron
los servicios de salud esenciales, y sobre todo los de bajos ingresos. EI 76 % de
los paises informaron reducciones en la asistencia a la atencion ambulatoria,
por lo que fue el renglédn mas reportado con cancelacién de servicios electivos
(66 %). Otros factores mencionados incluyeron la redistribucién del personal
para brindar ayuda por la COVID-19, la falta de disponibilidad de servicios
debido al cierre de instalaciones o servicios de salud y dificultades en la cadena
de suministro.(") Cuba no escapd a esta realidad, por lo que en estos momentos
se observa una mayor incidencia de casos de hipertension ocular inducida por
el cristalino.

El principal factor de riesgo para los glaucomas es la hipertensién ocular,
aunque en numerosos casos su control no es suficiente para impedir la
progresion de la neuropatia 6ptica degenerativa y subsecuente pérdida de la

funcién visual.7:®)
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Debido a la irreversibilidad del dafo, la Unica actuacion posible es detectar y
tratar de forma precoz la hipertensidon ocular, realizar un seguimiento
oftalmologico basado en examenes morfoldgicos y funcionales e instaurar el
tratamiento adecuado y personalizado para cada caso. Aun con ello, el futuro
del paciente es incierto, puesto que la evolucién del proceso neurodegenerativo
y el prondstico visual permanecen fuera de control, debido a la ausencia de
tratamientos neuroprotectores efectivos o de cualquier otra actuacién
terapéutica, bien sean los procedimientos laser o la cirugia.®

La cirugia de catarata en el paciente con hipertension ocular y/o glaucoma tiene
un alto riesgo de reduccién y/o fluctuacion de su visién y su campo visual
debido a las variaciones de presion intraocular, ademas de complicaciones
transoperatorias como hipertensiones oculares graves, desprendimientos
coroideos hemorragicos hasta hemorragia expulsiva masiva ademas de otras
complicaciones posoperatorias tempranas.®

El nimero de casos de catarata e hipertension ocular y glaucoma aumenta a
medida que la poblacién envejece. La poblacion cubana esta compuesta por 11,2
millones de habitantes, de los cuales el 20,8 % tiene en la actualidad 60 afios y
mas. En Cuba se mantiene el incremento de las expectativas de vida de la
poblacion, y la esperanza de vida al nacer para ambos sexos fue de 78,45 afios
de edad (2011-2013), con una tendencia progresiva al ascenso.('?

Se traz6 como objetivo realizar una busqueda de informacidén bibliografica
actualizada sobre la hipertensién ocular en los pacientes con catarata con el

objetivo de actualizar los conocimientos acerca del tema.

Métodos

Para la actualizacion del conocimiento sobre la hipertensién ocular en los
pacientes con catarata, se realizd una revision de las publicaciones relacionadas
con el tema durante los ultimos afos. La busqueda y la localizacion de la

informacion se apoydé en la elecciéon de palabras clave/descriptores que
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configuraron el perfil de busqueda y se utilizé el MeSH Database de PubMed. Se
realizé una revision en Google Académico y otros megabuscadores de revision
sistematica mediante Trip Database y Cochrane. Se utilizaron los siguientes
descriptores: hipertension ocular, glaucoma, catarata, facoemulsificacién. Se
identificaron 35 articulos entre 2000 y 2023.

Hipertension ocular en los pacientes con catarata
La catarata se define como la opacidad o pérdida de transparencia del cristalino,
asociada o no a una disminucion de la funcién visual. En la mayoria de los

pacientes se considera una causa reversible de disminucién de la agudeza visual
(AV).0M

Clasificacion de la catarata

Las opacidades del cristalino se pueden clasificar atendiendo a:

1. La morfologia (tiene en cuenta tamafio, sitio y apariencia de la opacidad)
las cataratas pueden ser capsulares, subcapsulares anteriores y
posteriores, corticales, supranucleares, nucleares, lamelares, suturales y
formas mixtas.

2. Segun madurez: inmaduras, maduras, intumescente e hipermaduras

3. Clasificacion segun edad de aparicion puede ser: (1"

a) Congénitas: presentes al nacimiento y causadas por disturbios en la
formacion del lente.

b) Del desarrollo: aparecen en la primera infancia hasta la adolescencia.
Pediatricas o infantiles y juveniles, relacionadas con la edad

c) Adquiridas: ocasionadas por la degeneracién de las fibras lenticulares.
e Seniles.
e Metabdlicas: catarata del diabético, galactosemia, enfermedad de

Wilson, déficit de galactoquinasa, nutricionales, distrofia

miotodnica.
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Traumaticas: traumas mecanicos, radiaciones, eléctricos,
qguemaduras, shock eléctrico.

e Tobxicas:('? ocasionadas por uso de ciertos medicamentos como
esteroides, midticos, clorpromazina, amiodarona, sales de oro,
drogas, busulfan (agente alquilante usado en quimioterapia) y
fenotiazinas como la clorpromazinay el haloperidol.

e Ocasionadas por cuerpos extrafos intraoculares: cuerpos extrafos
de cobre (calcosis) o de hierro (siderosis).

e Ocasionadas por enfermedades sistémicas: dermatitis atdpicas,
enfermedades infecciosas (rubéola), distrofias miotonicas,
sindrome de Down.

e Cataratas complicadas: asociadas a otras enfermedades oculares
como: uveitis, glaucoma, enfermedades de retina, miopia elevada,
tumores intraoculares, heterocromica de Fuchs, sindrome de
pseudoexfoliacion.

4. Clasificacién segun la dureza del nicleo.('?

Clasificacién de Emery-Little: Es una de las mas antiguas y simples y

utiliza la [@mpara de hendidura para su evaluacién.

e Grado 1. Nucleos blandos, transparentes, de color gris. (opacidades
corticales recientes o subcapsulares posteriores).

e Grado 2. Nucleo ligeramente mas duro, de color gris o amarillo
grisaceo. (cataratas preseniles).

e Grado 3. Nucleo moderadamente duro, de color amarillo con algunos
tonos grises. (catarata senil tipica).

e Grado 4. Nucleo duro, de color amarillo ambarino. (catarata senil en el

paciente muy anciano).

Otros sistemas de clasificacion se basan en la dureza del nucleo, pero a
diferencia de la anterior, usan para su evaluacién imagenes fotograficas. Estos

caracterizan la magnitud de la catarata nuclear en términos de densidad del
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nucleo, y la opacidad cortical y subcapsular en términos del porcentaje del area
opaca.(1d

Los sistemas difieren no solo en el numero de fotografias que emplean, sino
también en las caracteristicas que usan para enfatizar la presencia de catarata.

Entre ellas tenemos:(14

- Sistema de Wilmer.

- Sistema de Wisconsin.

- El estudio de las enfermedades oculares relacionadas con la edad
(AREDS)

- Sistema Oxford.
e Lens Opacities Classification System (LOCS lIl).
e Clasificacion de Barraquer (BCN10).

Epidemiologia de la catarata
Alrededor del 90 % de la ceguera en los paises desarrollados se atribuye a la
catarata, la prevalencia de esta enfermedad varia con la edad, los grupos étnicos
y el sex0.0579 Sj bien se conocen algunos factores de riesgo asociados a la
catarata como habito de fumar, diabetes mellitus, traumaticas, poco se avanza
en la prevencioén, sin embargo, la cirugia es el unico tratamiento efectivo y
permite recuperar la vision.('?) La iniciativa global para la eliminacion de la
ceguera llamada “VISION 2020-El derecho a la visién” prioriza la catarata como
enfermedad y recomienda a los paises miembros de la OMS, como Cuba y las
organizaciones no gubernamentales, focalizarse en la realizacion de mas cirugia

de catarata.(1®)

Fisiologia de la presion intraocular
La presion intraocular es el resultado existente entre el equilibrio de la produccion
de humor acuoso en el cuerpo ciliar y el drenaje de este fluido a través del angulo
iridocorneal con toda su compleja estructura y otras vias secundarias de drenaje.

La via convencional de drenaje hacia el exterior del globo ocular esta constituida

9
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por la malla trabecular y canales de drenaje,('®) es el lugar de evacuacion del 80-
90 % y serealiza a través de las distintas capas de la red trabecular: tveoescleral,
corneoescleral y cribiforme, hasta que penetra en el canal de Schlemm y desde
él, entra en los canales colectores que desembocan en las venas intraesclerales
y epiesclerales. El humor acuoso procede del plasma: estd compuesto por agua
en un 99,6 %, proteinas, glucosa, urea, acido urico, creatinina, ascorbato, lactato,
acido hialurénico, sodio, potasio, calcio, bicarbonato, cloro.(19

El humor acuoso se produce en el cuerpo ciliar, circula por la camara posterior,
pasa a través de la pupila a la camara anterior y sale mediante el reticulo
trabecular o trabéculo. El trabéculo yuxtacanalicular es la estructura que ofrece
mayor resistencia a la salida del humor acuoso y por ello su estado anatomico y
funcional constituye uno de los principales factores reguladores de la presion
intraocular. Los cambios estructurales inducidos por el envejecimiento (la
pérdida de células de la malla trabecular, el engrosamiento de las membranas
basales, la compactacién y ensanchamiento de las ldaminas de la red uveal y
corneoescleral, el cierre de espacios trabeculares por material de desecho o
calcificaciones y los cambios de la matriz extracelular), son causas de la
disfuncién en los mecanismos filtrantes del humor acuoso y su eliminacion del
globo ocular lo que provoca la hipertensién ocular.2)

Hasta hace pocos afios, este tejido era considerado un mero filtro pasivo del
humor acuoso sin ninguna participacion en la regulacion de su evacuacion.(1921)
Sin embargo, estudios recientes muestran como la red trabecular modula de
manera activa el flujo de evacuacién del humor acuoso hacia el canal de
Schlemm. La contraccion y relajacion de las células trabeculares, o los cambios
de volumen celular modifican la evacuacién del humor acuoso. Del mismo modo,
se han caracterizado algunos de los canales idnicos presentes en las células
trabeculares, como el canal de potasio de alta conductancia (BKCa) que son
modulados por estimulos tan diversos como el calcio intracelular, el éxido nitrico,
los canabinoides o la tensidon de la membrana, el canal de potasio modulado por
el AMPc o el canal de cloruro activado por swelling (aumento de volumen

celular).@"
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Otra forma de drenaje del HA es la via Uveoescleral que facilita la salida de entre
el 10 y 20 % del HA. El coeficiente normal de salida del HA es de 0,1 a 0,4
pL/min/mmHg y disminuye con la edad. Estos valores pueden sufrir variacion
debido a cambios de temperatura, concentracién de oxigeno en sangre y el uso
de ciertos medicamentos. Factores secundarios que pueden variar la dinamica
del humor acuoso son los cambios posturales (la presion intraocular de un
paciente en decubito o sentado es mayor que cuando esta erguido, causado por
el aumento o disminucion de la presién venosa epiescleral).2"

El equilibrio entre produccién y drenaje del humor acuoso esta regulado por el
trabéculo que limita el volumen y la velocidad de salida del fluido, puesto que la
cantidad de humor acuoso producido en el cuerpo ciliar no varia en condiciones
normales.

Se consideran presiones oculares fisiologicas las que se mantienen entre 8 y 21

mmHg.(2

Hipertension ocular

La hipertension ocular ocurre cuando la presion intraocular supera el valor
normal (media de 21 mmHg) sin signos de pérdida de visién o dafio al nervio
optico.(M La acumulacion del humor acuoso provoca un aumento de la presién
intraocular que si se mantiene en el tiempo ocasiona dafos en el nervio 6ptico y
lleva al desarrollo del glaucoma.723)

Se clasifica como hipertension ocular de alto riesgo aquel paciente que presenta
al menos un criterio mayor o dos menores, e hipertension ocular de bajo riesgo

aquel que presenta un criterio menor o ninguno.?? Los criterios mayores son:
(1 presion intraocular =30 mm Hg;
(1 espesor corneal central <555 pm:

[0 relacion de area copa/disco >0,5.

Y los menores:

11
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[0 edad, la prevalencia aumenta con la edad;

[0 color de la piel negra arazéon 4:1.;

[0 historia familiar de glaucoma;

1 enfermedades cardiovasculares;

[0 alta miopig;

] 0jo unico.

La elevacién de la presion ocular en pacientes mayores de 50 afos, muchas
veces se presenta con agrandamiento del cristalino, estrechamiento del angulo,
aposicion iridolenticular y liberacién de pigmento que obstruye la red trabecular.
Ademas, se estudiaron los genes que regulan estos componentes oculares y los
resultados revelaron que las variantes genéticas expresadas en los genes GAS7
y TMCO1 se asocian con cambios en la presion intraocular y cambios en el
cristalino en las poblaciones estudiadas.(?¥

Vinculado a lo anterior, la elevacién de la presién intraocular (media de 21 mHg)
es el principal factor de riesgo para desarrollar glaucoma, que en la mayoria de
los casos se deriva de alteraciones en el drenaje del humor acuoso. Y provoca
que los axones que componen el nervio 6ptico sufran dafios tanto por la
isquemia intraocular producida, como por el dafio mecanico por cizallamiento de
estas fibras a nivel de la lamina cribosa.(®)

Asi mismo, el estudio de tratamiento de la hipertensién ocular (OHTS) y el
estudio europeo de prevencién del glaucoma (EGPS) reconocieron el grosor
corneal central como uno de los predictores mas importantes del glaucoma
primario de angulo abierto.?) El espesor corneal central medio es de 560 pm y el
riesgo de desarrollar hipertension ocular casi se duplica (indice de riesgo de 1,82)
por cada disminucién de 40 pm. Los pacientes con cérneas delgadas (<555 pm)
pueden presentar una lectura de presion intraocular subestimada, lo que coloca
al individuo en riesgo potencial si la presion intraocular real esta elevada.(2")

Por lo tanto, el principal criterio diagndstico de hipertension ocular es la presion
intraocular por lo que cualquier factor que dificulte esta medicion puede llevar a

un diagnostico erréneo. Los pacientes con cérneas mas gruesas suelen
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presentar hipertension ocular, por una sobreestimacion de la presion intraocular,
mientras que los pacientes con glaucoma primario de angulo abierto presentan
corneas mas delgadas.(@

Algunos autores(2® consideran que la diferencia entre la hipertension ocular y el
glaucoma puede resultar arbitraria. En el dano glaucomatoso, la apariencia de la
cabeza del nervio 6ptico es variable de un paciente a otro y puede pasar
desapercibida. Hasta un 50 % de las fibras del nervio éptico pueden estar
perdidas cuando aparecen los primeros cambios patolégicos en el campo
visual.25 Esto llevé a la recomendacién de imponer tratamiento a la hipertensién
ocular en ausencia de otros factores de riesgo de desarrollo de glaucoma, a

pesar de la escasa evidencia cientifica.(@*

Genética de la hipertension ocular

Multiples estudios demostraron que la hipertension ocular es hereditaria, lo que
indica una influencia genética en su desarrollo.?”) Pero alin no se han
identificado los factores de riesgo genéticos especificos. Un estudio de
asociacion de todo el genoma de 2012, realizado con 11 972 participantes de los
Paises Bajos, el Reino Unido, Australia y Canada investigé genes candidatos en
el tejido ocular humano para identificar la susceptibilidad a la presién intraocular
elevada.(27.28)

El patrén de expresion de numerosos genes de las células trabeculares se
modifica por la hipertensién ocular.?®) Se identificaron al menos tres genes
diferentes (miocilina, optineurinay CYP1B1) cuyas mutaciones estan implicadas
en la aparicion de la hipertension ocular.®9 La conclusion que se deriva de todos
estos resultados, apunta a la red trabecular como un tejido clave en la regulacion
del flujo de evacuacion del humor acuoso y, en consecuencia, de la presion
intraocular.®)

Otros dos genes identificados revelaron solo evidencia marginal de hipertensién
ocular, ya que GAS7 se asocié con una disminucion de 0,19 mmHg en la presion
intraocular y TMCO1 con un aumento de 0,28 mmHg en la presién intraocular.

Hallazgos adicionales revelaron que los individuos de ascendencia europea
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expresaron la variante GAS7 con una frecuencia de 0,44, mientras que los de
ascendencia africana expresaron la misma variante con una frecuencia de
0,12.G9 La menor frecuencia de esta variante en los negros puede reflejar la

presion intraocular elevada comun en los individuos de ascendencia africana.(2%

Hipertension ocular y grosor central de la cornea

El espesor central de la cornea es un parametro con variacion interindividual por
las diferencias morfométricas, la composicion estructural del estroma corneal,
la hidratacién y el estado metabdlico de esta. En el estudio del paciente
hipertenso ocular esta valoracion biométrica presenta una especial importancia
ya que, condiciona la medicién de la presién intraocular, al ser el punto de mayor
delgadez de la cérnea. Esto es causa de fallos en el diagndstico o en el
seguimiento terapéutico.@

La presion intraocular se mide de forma rutinaria en la practica clinica. La
tonometria de aplanacién de Goldmann es la técnica mas comun utilizada para
medir la presion intraocular, pero su precision y uso como herramienta de
diagndstico pueden verse obstaculizados por la rigidez de la cérnea. La cornea
mas gruesa puede causar una sobreestimacion de la presion intraocular y una
cérnea mas delgada una subestimacion. Aun no esta claro el consenso sobre la
necesidad de corregir la presion intraocular en funcién del espesor corneal
central. Existe una clara correlacién entre el grosor central de la cérnea y la
presion intraocular, considerado como factor de riesgo para el desarrollo de

glaucoma primario de angulo abierto.(30

Pautas de atencidn oftalmoldgica
La hipertensién ocular se asocia a menudo con un mayor riesgo de desarrollar
glaucoma. Investigar esta relacién puede ayudar a identificar pacientes con
catarata y riesgo de glaucoma, lo que permite intervenciones preventivas

tempranas.®?
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Se deben determinar los antecedentes patolégicos personales, oculares y
sistémicos, antecedentes familiares de glaucoma, consumo de esteroides, entre

otros. Realizar un exhaustivo examen oftalmoldgico:3"

[ Agudeza visual mejor corregida (AVMC) y refracciéon segun cartilla de
LogMAR o Snellen segun disponibilidad.

[ Curva tonométrica (tondmetro de Perkins o Tonopen). En su defecto,

presion intraocular basal mediante tonometria de Pascal o de Goldmann.

Paquimetria central.

Biomicroscopia de anexos y segmento anterior.

Oftalmoscopia a distancia y fundoscopia directa.

Exploracién de los reflejos pupilares.

O o 0o o od

Movimientos oculares: Descartar estrabismos restrictivos que ocasionen

pseudohipertensién ocular.

[J Biomicroscopia del disco optico y la capa de fibras neuroretinianas
(CFNR) bajo midriasis, con lente aéreo de 90 dioptrias o de contacto de
Goldmann: ausencia de dafo glaucomatoso

[0 Realizar otros estudios auxiliares: gonioscopia para observar el angulo

camerular abierto y aparentemente normal y medios diagnésticos para

evaluar imagenes del disco 6ptico y la CFNR y su funcién.@V

El tratamiento para la hipertensién ocular debe iniciarse con el objetivo de
reducirla. Segun aumenta la presion intraocular, el flujo sanguineo se mantiene,
por el mecanismo de autorregulacién. Esto ocurre hasta que la presion llega a
los 40 mmHg, punto en el que dicha autorregulacion no es suficiente y el flujo
empieza a bajar.(2829 Algunos pacientes no son capaces de autorregular, y ante
una hipertensién ocular el flujo sanguineo disminuye, estos pacientes tienen una
predisposicion para desarrollar glaucoma.®"

Si existe hipertension ocular de alto riesgo se debe trazar una pauta de

tratamiento donde la presion intraocular meta sea mas baja que presion
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intraocular basal y/o valor de presion intraocular <21 mm Hg. Similar al
tratamiento del glaucoma primario de angulo abierto incipiente.@

El seguimiento de la hipertension ocular de alto riesgo tras modificaciones en el
tratamiento: chequeo uno, tres y seis meses. Si se obtiene presion intraocular
meta, evaluar cada seis meses a un afo en busca de evidencia de
estabilizacion/progresién a glaucoma.(@)

La hipertensidn ocular de bajo riesgo se debe evaluar cada seis meses o cada un
afio en busca de evidencia de estabilizacion/progresion a glaucoma.G?

Ambas condiciones, la hipertension ocular y la catarata, son comunes en esta
poblacion oftalmoldgica. Investigar su relacion puede proporcionar informacion
valiosa sobre la coexistencia de estas patologias en un mismo paciente.")

La hipertensidn ocular puede tener consecuencias graves en el nervio épticoy la
retina, mientras que la catarata afecta la transparencia del cristalino. La
coexistencia de ambas puede tener un impacto sinérgico en la calidad visual del
paciente, afecta su agudeza visual y su calidad de vida. Entender la relacién entre
la hipertension ocular y la catarata es crucial para planificar estrategias de
tratamiento eficaces. La presencia de hipertension ocular influye en las
decisiones de manejo quirurgico de la catarata.?

La cirugia de catarata, por si misma, puede disminuir la presion intraocular en
pacientes con hipertension ocular y/o glaucoma de angulo abierto y mas aun en
pacientes con angulos estrechos. Estudios prospectivos han demostrado que la
cirugia de catarata por si misma puede disminuir la presion intraocular unos 2-3
mmHg de media al afio de seguimiento. Este efecto parece ser proporcional a la
presion intraocular preoperatoria, de forma que los ojos con una presién
intraocular preoperatoria mas alta presentan un mayor descenso tras la cirugia
de catarata, mientras que o0jos con presion intraocular mas bajas tienden a
mantener la misma presion intraocular o incluso experimentan un leve
incremento posquirdrgico que puede estar relacionado con la permanencia de
soluciones quirurgicas como el viscoelastico o células inflamatorias y restos de
material cristalineano en las cataratas hipermaduras que obstruyen

temporalmente la malla trabecular.G"
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En pacientes con angulos estrechos, el efecto reductor de la presion intraocular
esta relacionado con la profundizacion de la camara anterior inducida tras la
extraccion del cristalino.(30

La intervencion quirdrgica de catarata aislada no siempre es suficiente para
disminuir la presion intraocular a niveles éptimos en pacientes con hipertension
ocular. Por lo tanto, consideramos que esta opcion esta indicada solo en
aquellos pacientes con hipertension leve, sin dafo glaucomatoso, o bien en

angulos estrechos en los que la presion intraocular bajaria méas.(3037)

Conclusiones
La relacion entre hipertension ocular y catarata es fundamental para avanzar en
la comprensién de estas condiciones oftalmoldgicas, crear las estrategias de
tratamiento y proporcionar una atencion mas efectiva y personalizada a los
pacientes, ademas se deben optimizar los procedimientos quirurgicos para

mejorar los resultados visuales.
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