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RESUMEN ESPANOL: Estudio Clinico-Histolégico de un glaucoma absoluto he-
morragico. Se presenta un caso de glaucoma absoluto, estudiado clinica e histologica-
mente, con discusion de la patogenia de las lesiones encontradas en las diversas estruc-

turas del globo ocular.

RESUME FRANCAIS: Etude Clinico-Histologique d'un glaucome absolu hemorr-
hagique.On présente le cas d’un glaucome absolu, étudié cliniquement et histologique-
ment, avec discussion de la pathogénie des lésions découvertes dans les diverses struc-

tures du globe oculaire,

ENGLISH SUMMARY.: The Clinical-Histological study of an absolute haemorr-
hagic glaucoma.A case of absolute glaucoma is reported, which was studied clinicaly
and histologically, with pathogenic discussion of the lesions found in diverse eye-ball

structures.
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INTRODUCCION:

El témino glaucoma absoluto designa
el estadio altimo de la evolucién de cual-
quier tipo de glaucoma, caracterizado
por ceguera, hipertonia y atrofia optica,
presentando a veces dolores. (4).

En el presente trabajo se estudia un
caso de glaucoma absoluto, clinica e his-
tologicamente, expresando la patogenia
mads probable de las lesiones encontradas
en cada una de las estructuras del globo
ocular, indicando como factores determi-
nantes, didbetes, edad e hipertonia.

HISTORIA CLINICA:

Paciente M. A. de 50 afios de edad, va-
ron, con historia de diabetes diagnostica-
da desde hace veinte afios. Acude por
primera vez al Centro de Oftalmologia el
26-1-77 por presentar disminucion de la
agudeza visual.

A la exploracion ocular se encuentra:
0. D.: AV= amaurosis. Tonometria
Goldmann: 66mm Hg.

Hiperemia conjuntival, edema corneal,
rubeosis iridis, arreflexia pupilar. El vi-
treo es turbio con cuerpos hematicos flo-
tantes. Existe atrofia Optica con excava-
cién glaucomatosa y glaucoma absoluto
secundario con retinopatia uiabética III-
V.

0.8.: AVec=0’5

El segmento anterior es normal. En el
fondo del ojo existe retinopatia diabética
grado II-IIl° con apreciable afectacion
macular
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El resto de la exploracion fisica es nor-
mal. La analitica es normal, excepto una
glucemia de 1768 grs.%, que se compensd
con tratamiento médico.

El 1-4-78 se practicod enucleacion del
0.D. con inclusion de bola de tuneles por
haber presentado recientemente crisis do-
lorosas y hemorragia masiva intravitrea.

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO

1.—Aspecto macroscopico

El espécimen es un globo ocular de 27
x 25 x 26mm. que lleva adosados 5 mm.
de fasciculo optico. La cornea mide 13 x
I11mm. y presenta opacidades vasculari-
zadas cercanas al limbo. El globo no tie-
ne defectos de transiluminacion. El as-
pecto externo del fasciculo dptico, esclera
y cristalino es normal. La camara poste-
rior esta ocupada por un material gelati-
noso blanco, lechoso, que oscurece la re-
tina, la cabeza del fasciculo optico y el
vitreo. El globo se secciond en el plano
horizontal.

2.— Estudio microscopico

La cornea contiene un epitelio normal
cuando esta presente, pues hay parte de
él desprendido artificialmente. Cerca del
limbo se aprecia un pannus subepitelial,
correspondiente al drea opaca observada
macroscopicamente, observandose la
membrana de Bowmann bien conservada
por debajo de él. (Fig. 1 y 2)

La camara anterior contiene un exuda-
do acelular proteindceo. (Fig. 2).

El angulo esta cerrado, con una sine-

‘quia periférica anterior, obliteracion del
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canal de Schlemm e hialinizacion del tra-
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Fig. 1: Apréciese el adelgazamiento corneano y la
vazcularizacion su bepitelial,

(Ampliacion original x 250)

Fig. 2: La microfotografia recoge el aspecto del dngulo
camerular, el iris y el cuerpo ciliar atréficos.

{Ampliacion original x 25)

Fig. 3: Aspecto histologico de la catarata cristaliniana.

(Ampliacion original x 400)
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beculum. Hay congestion de los vasos
limbicos esclerales, algunos de los cuales
estan rodeados por una inflamacion cré-
nica. El iris esta adelgazado, presentando
vasos en la superficie anterior con escle-
rosis marcada y atrofia tanto del estroma
como del epitelio pigmentario. (Fig. 2).

Ocasionalmente aparecen células plas-
maticas dentro del cuerpo ciliar y del iris.
El cuerpo ciliar es atréfico, fibroso y con
zonas de hialinizacion (Fig. 2).

El cristalino presenta catarata con for-
maciones balonizantes en la cara poste-
rior. (Fig. 3).

El cuerpo vitreo contiene una hemo-
rragia y abundante tejido glial en la re-
gion papilar. (Fig. 4 y 7).

La retina presenta degeneracion cistoi-
de periférica. Hay atrofia de las células
ganglionares y de sus fibras. Las capas
plexiformes estdn muy disminuidas de es-
pesor por lo que exixte muy poca separa-
cion en los estratos granulares. La capa
nuclear interna estd muy reducida, con
pérdida de nicleos. Los fotorreceptores
estan degenerados. Exixte atrofia del epi-
telio pigmentario. (Fig. 5).

La coroides esta disminuida de grosor
y presenta esclerosis vascular. (Fig. 5 y
6).

La lamina cribosa presenta una conca-
vidad anterior como consecuencia de la
presion ocular excesiva. (Fig. 7).

La cabeza del fasciculo optico es atrofi-
ca presentando notable excavacion glau-
comatosa. Hay proliferacion de tejido
glial que penetra en el vitreo. (Fig. 7). La
retina peripapilar muestra evidentes sig-
nos de degeneracion, con pliegues de la
granular externa, atrofia de las plexifor-
mes y de la granular interna y atrofia to-
tal de la ganglionar. Presencia de gliosis y
de una membrana vascular prerretiniana
peripapilar y neovascularizacion del dis-
co dptico. (Fig. 6=7).
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DISCUSION:

En clinica se dice que un ojo se en-
cuentra en el estadio de glaucoma abso-
luto cuando es ciego y presenta una hi-
pertonia irreductible. Ordinariamente es-
tos 0jos, como en nuestro caso, son dolo-
rosos, por lo cual se enuclean o evisce-
ran. Estos fondos de ojos son muchas ve-
ces inexplorables y pueden encubrir un
tumor coroideo, para cuyo diagnostico
puede ser interesante utilizar la ecografia-
Ja T.A.C., la teletermografia y sobre
todo la realizaciéon del estudio histopato-
logico.

Las lesiones del epitelio corneal son
parecidas a las del glaucoma agudo, con
edemas intracelulares y bullas que se sue-
len localizar entre el epitelio y la mem-
brana de Bowmann.

El edema del estroma suele ser mas in-
tenso en el glaucoma agudo que en el ab-
soluto, pero de todas formas permite
como en nuestro caso, la penetracion de .
neovasos que alcanzan el limbo, situados
entre el epitelio y la membrana de Bow-
mann, gracias a una penetraciéon simulta-
nea de vasos y fibroblastos, que forman
un area opaca denominada macroscopi-
camente pannus degenerativo.

Frecuentemente se encuentran modifi-
caciones atroficas del endotelio con el
consiguiente aumento del edema del es-
troma.

La degeneracion corneal puede expli-
car facilmente la frecuente existencia de
ulceras marginales en estos globos. (7).

Si la cornea cede a la presion intraocu-
lar se obtiene un estafiloma.

Estado similar se puede observar en la
esclera sometida a exceso de presion, que
primero se atrofia y luego cede formando
una ectasia que suele ser ordinariamente
de localizacion anterior. Nosotros no he-
mos observado esta situacion en el pre-
sente caso.
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Fig. 5: Aspecto histologico de la retina.
Apréciese la atrofia ganglionar, la dismi
nucion de las plexiformes, la reduccion
de las nucleares, los receptores degene
rados ¢ el epitelio pigmentario atrofico,

(Ampliacion original x 100)
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Fig. 7: Excavacion glaucomatosa del
fasciculo aptico.

(Ampliacion original x 25)
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A nivel del trabéculum se encuentran
las lesiones del glaucoma de dngulo
abierto complicadas por frecuentes adhe-
rencias de la raiz del iris. (Sinequias ante-
riores periféricas como en nuestro caso,
goniosinequias o soldaduras de Knies).

A menudo hay proliferacién del endo-
telio corneano o trabecular o neomem-

brana de Descement, obliteracién del ca- -

nal Schlemm, hialinizacién, es decir,
siempre se encuentra un obstaculo anato-
mico a la circulacién del humor acuoso.

Las lesiones uveales suelen ser simila-
res a las descritas en nuestro caso. La re-
traccion del tejido conjuntivo del iris
puede producir ectropidn uveal en algiin
caso. Lo dificil es evaluar hasta qué pun-
to estas lesiones son producidas por el
glaucoma o por la edad.

La retina suele lesionarse primeramen-
te a nivel de las capas ganglionares, con
degeneracion vacuolar, picnosis y atrofia.
Luego las capas plexiformes disminuyen
y llegan a fusionarse. Conos y bastones
son invadidos por tejido glial. Los vasos
se esclerosan y aparecen aneurismas. (8)

En la excavacion glaucomatosa las la-
gunas aparecen claras con nuestras tin-
ciones. Se ha demostrado que su picnosis
y atrofia. Luego las capas plexiforme dis-
minuyen y llegan a fusionarse. Conos y
bastones son invadidos por tejido glial.
Los vasos se esclerosan y aparecen aneu-
rismas. (8)

En la excavacion glaucomatosa las la-
gunas aparecen claras con nuestras tin-
ciones. Se ha demostrado que su picnosis
y atrofia. Luego las capas plexiforme dis-
minuyen y llegan a fusionarse. Conos y
bastones son invadidos por tejido glial.
Los vasos se esclerosan y aparecen aneu-
rismas. (8)

En la excavacion glaucomatosa las la-
gunas aparecen claras con nuestras tin-
ciones. Se ha demostrado que su conteni-
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do se tifie con los colorantes de mucopo-
lisacaridos acidos y son negativos los cor-
tes previamente tratados con hialuroni-
dasa

Schnabel fue el primero en describir
las lagunas de la excavacién que conside-
ran el resultado. de retraccion progresiva
de tejido neoformado vascularizado.

El factor vascular es evocado por otros
autores (7) en los denominados glauco-
mas sin hipertension, pero esto no justi-
fica la localizacion concreta en la parte
distal del fasciculo optico ni el hacer del
glaucoma una enfermedad cerebral
(1,4,5).

La base fundamental de todo el cuadro
hay que buscarla en la diabetes, pero mu-
chas de las lesiones diabéticas quedan en-
mascaradas por las hipertensivas. Asi
pues, es dificil determinar a ciencia cierta
el papel que ejercen en cada lesion la dia-
betes, la edad o la hipertonia, pues es evi-
dente que estos factores fueron los res-
ponsables de la génesis de la patologia
explicada.
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