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Dentro de los muchos problemas que presenta el estudio deI glaucoma, 
hay dos que tienen especial importância. 

a )  Por qué sub e la presión intraocular? Esto nos lleva a I  estudio de 
las pruebas funcionales en el glaucoma . 

b) Por qué una presión intra·oc ular elevada produce dano a un ojo 
dado? Aquí, entre otros factores, interesa la presión de las arterias nutricias 
deI ojo o sea el conocimiento de la oftalmodinamometría. 

La presión de la arteria oftálmica puede ser medida por métodos 
indirectos o por métodos directos. 

Los métodos indirectos estudian el comportamiento de la presión de 
la arteria oftálmica frente aI aumento de la tensión intraocular, y miden 
los valores de presión intraocular a los que s'e producen determinados fe­
nómenos. 

EI método directo mide realmente valores de presión de la arteria 
oftálmica utilizando la cateterización de sus ramas colaterales, fundamen­
talmente la arteria supraorbitaria o la arteria fronta l  interna. 

En los métodos indirectos la técnica es similar. Se observa la arteria 
central  de la retina con el oftalmoscopia ; se aumenta la presión intraocular 
por compresión oftalmodinamométrica o por succión. En un momento dado 
la arteria comienza a latir; la presión intraocular aI nivel de la cual se 
produce este fenómeno es la presión diastólica de la arteria oftálmica. Se 
continúa aumentando la presión intraocular, hasta que la arteria que latía 
deja de latir y la presión intraocular a 'ese nivel es la presión sistólica de 
la arteria oftálmica . EI aumento de la presión intraocular lo podemos ob­
tener por dos procedimientos, la oftalmodinamometría o la succión. 

Para realizar la oftalmodinamometría existen dos modelos, el de 
BAILLIART, el creador deI método O),  y el modelo de MüLLER. Ambos 
son de construcción similar. 

C*} Tema deI Curso de Glaucoma , Congreso de Sosam, São Paulo 1967. 
CU) Cátedra de Oftalmología Facultad de Medicina - Montevideo, Uruguay. 
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Lo que realmente obtenemos como medida en el método de la oftal­
modinamometría son graduaciones deI dinamómetro. Estos dinamómetros 
tienen una calibración individual para cada uno de ellos, que permite trans­
formar esta escala dinamométrica en gramos de compresión, y a su vez por 
tablas y considerando la tensión intraocular en el comienzo de ta ejecución 
de la maniobra, es posible transformar estos gramos de compresión dina­
mométrica en mm Hg de presión intraocular. 

Hasta el momento sólo disponíamos de tablas 'en las que se tomaba 
en cuenta la presión intraocular normal (2). Muy recientemete LOBSTEIN 
(33) acaba de desarrollar tablas donde se toman en cuenta presiones hasta 
de 60 mm Hg. 

En el procedimiento de la succión desarrollado por MIKUNI (4), la 
técnica es distinta. Se realiza una succión provocando el vacío por un apa­
rato de mercurio y esta succión es transmitida por un tubo de goma a una 
pequena copa que se aplica en la región lateral deI ojo. Provocando succio­
nes cada vez más intensas es posible lograr aumentos sucesivos de la pre­
sión intraocular. Los valores que este métodO' nos oferece directamente son 
mm Hg de succión. A su vez, considerando la presión intraocular aI co­
mienzo de la operación y por tablas, es posibl'e transformar estos mm Hg 
de succión en mm Hg de presión intraocular. 

Estos procedimientos presentan ambos ventajas y desventajas. 

La Dinamometría es de observación difícil porque el ojo se moviliza 
por la compresión ; varios factores pueden modificar sus valores: el roce 
deI párpado, la inclinación deI oftalmodinamómetro ; la tensión deI resorte 
puede variar, lo que nos obliga a hacer calibraciones periódicas ; nos da 
directamente só lo valores de compresión con un dinamómetro, que por media 
de tablas hay que transformar en presiones intraoculares, pel'o 'estas tablas 
están muy bien actualizadas (5) y podemos tomar en cuenta valores de 
comienzo de presión intraocular elevadas utilizando das nuevas tablas de 
LOBSTEIN. 

La succión es por el contrario, de observación más fácil, porque el 
ojo queda fijo por la copa de succión y no se mueve como l o  hace cuando 
se realiza la compresiÓn. Varios factores como l a  inclinación deI dinamó­
metro y el roce deI párpado desaparecen, y nos da además valores de 
succión en mm Hg que no son modificables y por lo tanto no tenemos el 
problema de las calibraciones periódicas que existen en la oftalmodinamo­
metría. Presenta también el inconveniente que hay que converti r milíme­
tros de succión en mm Hg d e  presión intraocular y que estas tablas de 
conversión, a nuestro conocimiento, no están tan actualizadas como las de 
l a  oftalmodinamometría ni toman en consideración valores de presión in­
traocular elevados. 

En suma, la oftalmodinamometría es un método con más fuentes de 
error, pera que a pesar de ésto, nos da una aproximación mayor en mm Hg 
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de presión intraocular, mientras que la copa de succión de MIKUNI tiene 
menos fuent�s de error, pero que la falta de actualización de sus tablas y 
el no considerar valores elevados de presión intraocular hace que cu ando 
queramos transformar sus valores relativos en valores absolutos de mm Hg 
el método no resulte tan exacto. 

La presión de la arteria oftálmica puede también ser medida por un 
método directo, que h emos desarrollado (6, 7, n, 9). 

La arteria oftálmica es una rama de la carótida interna , se exterioriza 
con el órgano a quien va a nutrir, el oj o, y algunas de sus ramas salen de 
la órbita para los p lanos superficia les de la región de la frente y de los 
p árpados. Estas ramas son facilmente expuestas a través de una pequena 
incisión a la a ltura de la ceja ; utilizamos sobre todo la supraorbitaria y la 
frontal interna , y una vez disecadas se introduce en eUas un catéter fino 
de polietileno lleno de solución salina-fisiológica que se conecta a su vez 
con transducers de presión, preamplifica dores, y p olivisos registradores. Se 
obtiene en esta forma un registro directo de la presión de la arteria oftál­
mica sin mayores f uentes de error y con un grado de aproximación a las 
medidas muy grande, aI punto que la variación de un mm Hg puede ser 
detectada con facil'idad. 

El método, si bien es cruento, no deja practicamente cicatriz, ya que 
ésta queda oculta aI  nivel de la ceja, y no da trastornos de nigún tipo a 
vincular a su ejecución. 

Para lelamente aI registro de la presión de la arteria oftálmica hacemos 
el registro de la arteria h umeral, en el p liegue del codo obtenido por pun­
ción de la arte ria a través de una a guja B-D N: o 25, por cuyo interior 
introducimos también un tubo de p olietileno en el interior de la arteria 
y conectamos a un sistema de registro similar aI que utilizamos para la 
arteria oftálmica .  

Ambos métodos, la medida directa y lo.s métodos indirectos, miden 
en realidad una misma cosa . De acuerdo con un razonamiento ya realizado 
por DUKE-ELDER ( 1 0)' y FRIEDENWALD ( 1 1) ,  cuando se comprime el oj o 
en la oftalmodinamometría (o se aumenta la tensión intraocular p or la 
succión) ,  la presión de la arteria central de retina se modifica debido a las 
modificaciones de la presión intraocular, y se va elevando hasta alcanzar 
la presión latera l  deI vaso que le da origen, la arteria oftálmica.  

De modo que lo  que la Ofta lmodinamometría y el  método de MIKUNI 
de Succión realmente miden no es la presión de la arteria centra l  de la 
retina como los autores habían pretendido medir, sino la presión lateral 
de la arte ria oftálmica . 

Por un razonamiento similar, cuando conectamos la arteria supra ­
orbitaria a uns transducer de presión y la sangre deja d e  circular e n  su 
interior, la presión de esta arteria se modifica y la arte ria y el catéter 
que la continúa se transforman en una columna líquida que transmite las 
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presiones laterales deI vaso que le da origen, también en este caso, la 
arteria oftálmica. 

De modo que ambos métodos -de BAILLIART, MüLLER, o MIKUNI, 
en la oftalmodinamometría- y el método directo que hemos utilizado, miden 
presiones laterales de la arteria oftálmica. 

La presión de la arteria oftálmica varía en función de la preSlOn 
arterial sistémica. La relación entre la presión de la arte ria oftálmica y la 
presión de la arteria humeral ha sido estudiada en la literatura. BAIL­
LIART ( 1 )  de un co ciente de 0 . 45 para la diastólica y 0 . 54 para la sistólica. 
WEIGELIN hace intervenir la presión intraocular en sus cálculos y utiliza 
más la presión media que la presión dia.stólica y sistólica. En 1960 WEIGE­
LIN Y LOBSTEIN (5) trabajan únicamente con la media y establecen una 
fórmula: Presión media oftalmica = 0 . 73 (presión media humeral - tensión 
intraocular) + Tensión ocular ± 9 mm Hg. 

Como resumen de estas y otras observaciones se puede decir que la 
relación oftalmo-humeral está con variaciones de un autor a otro entre los 
0 . 50 y 0 . 70 aproximadamente. 

Nuestras cifras están aún en elaboración, pero los resultados de 1 . 200 

medidas obtenidas en 8 enfermos nos dan un cociente de 0 . 77 para la sis­
tólica y 0 . 95 para la diastólica ( 12). 

Por qué estas cifras de presión de arteria oftálmica son importantes 
en la evolución deI glaucoma? 

La sangre circula en el anterior deI ojo en condiciones distintas aI 
resto deI organismo debicio a la presencia de la presión intraocular. Esta 
condiciona la presión de las venas intraoculares que tiene que ser mayor 
que la presión intraocular porque si no' la vena se colapsa. Por lo tanto 
la presión venosa deI ojo está aproximadamente entre los 10 a 20 mm Hg. 
L a  presión capilar estará por encima de la presión venosa y la presión 
arterial estará po-r encima de la presión capilar. 

EI gradiente útil de circulación en el ojo és la diferencia que hay entre 
la presión de las arterias que alcanzan el ojo y la presión de las venas que 
dejan el ojo, la arteria central de la retina y las arterias ciliares y la vena 
central d e  l a  retina y las venas vorticosas. 

No podemos medir en clínica la presión de las venas intraoculares, 
pero podemos inferirIa muy exactamente porque su presión es muy lige­
ramente superior a la presión intraocular aI punto de que la vena se colapsa 
por momentos, debido a las modificaciones de esta presión intraocular. No 
conocemos tampoco los valores exactos de la presión de la arteria central 
de la retina y de las arterias ciliares, ni tenemos métodos clínicos que nos 
permitan aproximarnos a estos valores, pero sí podemos conocer con bas­
tante exactitud los valores de la presión de la arteria oftálmica. De modo 
que e n  la clínica, frente aI gradiente ideal de presión d e  arteria central de 
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la retina o presión de arteria ciliar menos preSlOn de vena central de la 
retina o presión de vena vorticosa que no podemos alcanzar, tenemos sí 
un gradiente p erfectamente obtenible de presión de arteria oftálmica menos 
presión intraocular. 

Es este gradiente el que €n última instancia va a asegurar la circula­
ción deI ojo. 

La presión intraocular sigue las modificaciones de la presión de la 
arteria oftálmica, y modificaciones bruscas de éstas repercuten en la presión 
intraocular con variaciones proporcicnales y en el mismo sentido. 

La h ipotensión de la arteria oftálmica por compresión de la carótida 
homolateral provoca una caída concomitante en la presión intraocular (13 ,  

14).  Por el contrario, las modificaciones de la presión intraocular no modi­
fican la p resión de la arteria oftálmica. Cuando se aumenta la presión in­
traocular por compresión a valores superiores a los de la presión arterial 
sistólica, la presión de la arteria oftálmica no se modifica (6),  lo que im­
p lica que la arteria oftálmica no aumenta de valor cuando aumenta la 
presión intraocular, o sea que el gradiente útil en el caso de aumento de 
p resión intraocular va a disminuir. 

Como la presión de la arteria oftálmica a su vez está condicionada 
por lo menos como un faetor muy importante en su producción, por la 
p resión arterial sistémica, es lógico que las modificaciones de la  presión 
arterial sistémica se traduzcan en última instancia por modificaciones de la 
p resión de la arteria oftálmica y por lo tanto por modificaciones deI gra­
diente útil de circulación ocular. Es así que desde tiempo atrás se han 
constatado que la evolución deI glaucoma depende entre otros faetores, de 
la presión arterial. Ya en 1942 REE SE ( 15) hacia notar la importancia deI 
coeficiente oftalmo-humeral, y más adelante, HARRINGTON (16),  WEIGE­
LIN y LOBSTEIN (5)', SACHSENWERGER (17) ,  y otros han marcado cla­
ramente que casos de hipotensiones arteriales bruscas en glaucomatosos pue­
den ir acompan ados de grave deterioro deI campo visual, y que si se com­
paran grupos de hiper-, normo- e hipotensos glaucomatosos el deterioro deI 
campo es mucho mayor en el grupo de los hipotensos que en el grupo de 
los hiper- y normotensos. 

Una aproximación mayor la da LOBSTEIN (3) cuando estudia el gra­
diente útil de circulación ocular (presión de arteria oftálmica - p resión 
intraocular). Observa que los pacientes que presentan un gradiente útil 
pequeno pierden porcentualmente más de campo de visión que aquéllos que 
tienen un gradiente útil más elevado. Sin embargo, aún en p acientes que 
tienen un buen gradiente, puede existir deterioro deI campo visual. Esto 
nos indica que h ay todavia otros faetores que influyen en este deterioro deI 
campo visual. No es posible el estudio de todos estos faetores pero se debe 
jerarquizar el valor de la esclerosis, ya bien estudiado por LOBSTE IN (3)  

y por SACHSENWERGER ( 17), que muestran que a igualdad de gradiente 
útil el porcentaje de campos visuales perdidos es mucho mayor en los en­
fermos esclerosos que en los enfermos no esclerosos. 
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En suma, eI estudio de la oftalmodinamometría en el glaucoma nos 
ensena que no sólo la tensión intraocular es un facto r en la 'evolución de 
esta enfermedad, sino que también que el gradiente útil de circulación ocular 
es un elemento importante en esta evolución, gradiente que podemos obtener 
yasea por medidas directas o por medidas indirectas de la presión de la 
arteria oftálmica. Y que, en la observación deI fondo de ojo de un glau­
comatoso no sólo debemos de realizar el estudio de la papila sino deI grado 
de esclerosis que va a condicionar en parte la eficacia circulatoria de estos 
pacientes. 

Los iesis de provocación. Los tests de provocación son distintas prue­
bas que el técnico realiza para tratar de certificar el diagnóstico de glauco­
ma en el que exista sólo sospecha de esta enfermedad. En estas pruebas 
de provocación sólo se deben usar aquéllos tests ya valorados estadísticamente 
lo que implica el conocimiento de estadísticas de la literatura, y el seguir 
sus técnicas en forma meticulosa. Sólo se realizarán en los casos dudosos 
y su resultado es inseguro porque muchos presentan falsos positivos en el 
que el test senala enfermedad en un individuo sano, y falsos negativos en 
el que el test senala normalidad en un glaucomatoso. Para realizarlos se 
debe suspender la medicación 24 horas antes y en general eI tipo de test 
depende de la gonioscopía y será distinto para los pacientes que presenten 
un glaucoma de ángulo abierto y para los pacientes que presenten un glau­
coma de ángulo cerrado. 

No es posible en este trabajo pasar revista a la inumerable cantidad 
de test que han sido presentados, de modo que sólo se citarán aquéllos que 
tengan mayor utilidad práctica. 

En el glaucoma crónico simple los tests son muy variados y muchos 
de ellos desbordan el tema, por ejemplo la tonografía, que, además de ser 

un test de estudio deI glaucoma nos lleva aI campo de la fisiopatología de 
la producción y deI drenaje deI humor <lCUOSO ; y el de los esteriodes, que 

nos lleva aI estudio de la genética vinculada a esta enfermedad. 

Los más importantes son el test deI agua, la tonografía, el llamado 
coeficiente de LEIDHECKER, y la variación diaria de la presión. 

EI test deI agua consiste en la ingestión en condiciones basales de 
unacantidad importante de agua, y realizar luego tomas de presión a in­
tervalos de tiempo preestablecidos. En general se hace beber aI paciente 

un litro de agua en cinco minutos de manana e n  ayunas, y s e  consideran 
patológicos aumentos de más de 10  mm Hg de la tensión intraocular que 
ocurren aproximadamente a los 30 minutos de la ingestión deI agua. Este 
test que es bastante simple, tiene sin embargo un porcentaje de falsos posi­
tivos y de falsos negativos relativamente importantes. 

No se pretende realizar aquí el estudio detaUado de la tonografía. Es 
un elemento más para separar pohlaciones de glaucomatosos y de no glau­
comatosos ( 1 8 ) .  Pero si bien es evidente que los enfermos que tienen un 
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coeficiente de climinación, muy bajo en general son glaucomatosos, y los 
que tienen un coeficiente alto son en general sanos, el estudio de estadísticas 
numerosas muestra que hay valores de coeficiente de eliminación en el: que 
sanos y glaucomatosos se superponen en una forma inconveniente para poder 
hacer de este test un elemento de separación neta entre ambos tipos de 
poblaciones. 

Un paso más adelante en el diagnóstico lo ha dado LEIDHECKER ( 1 9 )  
Pu 

en lo que se denomina hoy día el Test de LEIDHECKER o -- . Se hace 
C 

la tonografía de 7 minutos, se toma la presión intraocular aI tecer minuto 
y el coeficiente de eliminación, la tonografía, deI: minuto 3 aI minuto 7, se 
divide la prcsión aI tercer minuto sobre el coefidente de eliminación así 
obtenido. Los valores por encima de 100 son considerados glaucomatosos, 
los valores por debajo de 1 00 sün considerados sanos. Con este artifício ma­
temático la superposición de las dos pobleciones disminuye mucho y prácti-

Pu 
camente el 97% de los glaucomatosos quadan con un -- superior a 1 00. 

C 
Por lo tanto es un método bastante efectivo para separar ambos tipos de 
poblaciones. 

El mejor medio para realizar el diagsóstico de glaucoma crónico sim­
pIe es la variación diaria de presión. No corresponde aquí hacer su estudio 
detallado. Se toman las presiones a las horas 6, 9, 12,  15, 18" 21 y 24, se 
hace luego la media diaria, que es la media aritmética -7 tomas- y la 
variabilidad diaria, que es la desviación standard de estas presiones ; los 
límites superiores de la media son 19 ,2  mm Hg; enfermos con media diaria 
superior a ésto, deben ser considerados como glaucomatosos y el límite 
superior de la variabilidad es 2, 1 ;  enfermos con una variabilidad mayor 
también deben ser considerados glaucomatosos. EI tema fué estudiado en 
forma profunda en el ler. Simposio Latinoamericano de Glaucoma (20) 
y se demostró allí que es el método más exacto que tenemos de separar 
enfermos glaucomatosos de enfermos no glaucomatosos. 

Los tests de provocación en 'el glaucoma de ángulo cerrado son bas­
tante más escasüs. El test de la oscuridad consiste en colocar aI paciente 
durante una hora en una habitación a oscuras, se hace una media de tensión 
antes y después deI procedimiento. Diferencias de más de 9 mm Hg son 
consideradas patológicas. La midriasis puede ser provocada, además de por 
la oscuridad, por drogas midriáticas, fundamentalmente la Euftalmina y la 
Hiomatropina. También aquí valores de más de 9 o de 1 2  mm Hg deben 
ser considerados patológicos. 

Todos estos tests de glaucoma de ángulo cerrado, tienen un gran por­
centaje de fasos negativos. De ellos, los falsos negativos son algo menores 
en los tests por drogas, pera éstos on más peligrosos que el test de l'a 
oscuridad. 
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En los últimos an:Js ha aparecido un nuevo método, la intilación de 
esteroides. Observaciones paralelas de GOLDMAN (21) ,  ARMAL Y (22) y 
BECKER (23) han demostrado que la instilación de esteroides en pacientes 
glaucomatosos o muy a menu do en pacientes no glaucomatosos, provoca un 
aumento de tensión. EI procedimiento; tiene interés. muy grande en lo 
vinculado a la producción de defectos campimétricos en pacientes con glau­
coma, porque simula lo más exactamente posible a la enfermedad glauco­
matosa. No debe sin embargo ser utilizado muy abiertamente en este sen­
tido, porque ya la literatura presenta el caso de pacientes en los cuales la 
hipertensión pr:Jvocada por la intilación de esteroides ha quedado e n  forma 
permanente (24) .  EI glaucoma esteroideo tiene proyecciones tal vez incalcu­
lables en este momento, con respecto ai estudio de la genética deI glaucoma 
(25), que recién ahora va a poder ser realizada en formas sistemática, estu­
diando qué tipos de pro1:1aciones tienen sensibilidad a los esteroides y a la 
producción deI glaucoma por este procedimiento. Sin embargo, como test 
deI diagnóstico dei glaucoma, las esperanzas en él cifradas van quedando 
colocadas en un lugar secundário, y un trabajo muy reciente de CARVALHO 
( 26) muestra que tests ya conocidos superan a los esteroides en sensibilidad 
para diferenciar una población de glaucomatosos de una población de no 
glaucomotosos. 

Se pueõen resumir los tests de provocación, expresando que, para el 
glaucoma sim pIe el mejor test de provocación es la curva diaria d" tensión, 
de acuerdo a la técnica de SAMPAOLESI y colaboradores, y que para el 
glaucoma de ángulo cerrado, los tests tienen un porcentaje de falsos negati­
vos tan grande que ceden el lugar a la simple observación clínica, y a sea 
por la historia relatada por el enfermo o aI estudio gonioscópico realizado 
por el clínico. 
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