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INTRODUCCION

La introduccién al estudio de las modificaciones de la presion
intraocular (PI0) durante la hemodidlisis ha sido dividida en dos
apartados. Primeramente se presentan los tres conceptos bdasicos
relacionados con el tema de estudio: dinamica del humor acuoso, presion
intraocular vy didlisis. Seguidamente se presenta un resumen de 1los
resultados obtenidos por trabajos anteriores y que han sido recogidos de

la bibliografia existente.

1. HUMOR _ACUOSO

El humor acuoso es una solucién acuosa transparente que circula
continuamente desde la cédmara posterior del ojo a la anterior. Este

fluido tiene las siguientes funciones (1):

a) llevar oxigeno vy nutrientes al cristalino y cara posterior de la
cérnea, ya que estas estructuras no tienen vascularizacion propia.

b) del mismo modo, retirar los productos de deshecho de estas
estructuras.

c) posiblemente proporcionar nutrientes y retirar productos de deshecho
del vitreo.

d) ayudar a mantener la forma y la estructura ocular por contribuir a la
presién intraocular.

e) en condiciones normales, mantenerse 6pticamente claro.

El humor acuosc es formado por las células epiteliales de los
procesos ciliares a partir del plasma , y es secretado a la cdmara

posterior del ojo. Desde aqui pasa a través de la pupila a la camara
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anterior donde deja el ojo por medio de las estructuras del angulo irido-
cornel. La composicién y formacién del acuoso se parecen a la del liquido

cefalorraquideo.

El cuerpo ciliar es una estructura especializada del tracto uveal
que ademds de la formaciédn del humor acuoso desempera otras funciones

(2):

a) secreta el Acido hialurdnico del humor vitreo.

b) desempera un papel fundamental en la acomodacion.

c) influye socbre el flujo de salida del humor acupso a través de su
misculo liso.

d) constituye en gran parte la barrera sangre-acuoso.

1.1. ANATOMIA
Las principales estructuras oculares relacionadas con la dinamica

del humor acuoso son el cuerpo ciliar y el limbo (3) (Fig. 1)

a) El limbo es la zona de transicién entre la cdrnea y la esclerdtica.
Sobre 1la cara 1interna del 1limbo existe una indentacién, el surco

escleral, con un margen posterior agudo, el espoldn escleral.

b) Una estructura similar a una red, el trabéculo, tiende un puente sobre
el surco escleral y lo convierte en un tubo, el canal de Schlemm. En el
lugar en que el trabéculo se inserta en la periferia de la cérnea se
crea un reborde conocido como linea de Schwalbe. El canal de Schlemm
se conecta por los canales intraesclerales con las venas episclerales.
El trabeéculo, el canal de Schlemm y los canales episclerales comprenden

la via principal de salida del humor acuoso.
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Fig. 1. Epitelio de los procesos ciliares formado por dos planos
celulares en aposicion entre si : epitelios pigmentado y no pigmentado

(Shields (3)).
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) el cuerpo ciliar se une al espolén escleral y crea un espacio virtual
entre él y la esclerdtica llamado espacio supraciliar. En un corte
sagital, el cuerpo ciliar tiene forma de tridngulo rectdnguio, y los
procesos ciliares (verdadero sitio de produccién del acuoso) ocupan la
porcién mas interna y anterior de esta estructura (pars plicata). Los
procesos ciliares consisten en aproximadamente 70 mamelones radiales
entre 1los cuales se encuentran interdigitados un namero igual de
mamelones mds pequenos. La parte posterior del cuerpo ciliar tiene una
superficie interna plana (pars plana) gque se continia con la coroides

en la ora serrata.

) El iris se inserta en la cara anterior del cuerpo ciliar, dejando
visible un ancho variable del mismo entre la raiz del iris y el espoldén
escleral. El cristalino estd suspendido del cuerpo ciliar por la zénula
y separa al vitreo del humor acuoso. El iris separa el compartimento
acuoso en una cdmara posterior y una anterior. El angulo formado por el

iris y la cornea es denominado angulo de la camara anterior.

.2. ULTRAESTRUCTURA DEL PROCESD CILIAR
Cada proceso ciliar estd formado por :
1. Capilares
2. Estroma

3. Epitelios

La red de capilares ocupa el centro de cada proceso. El endotelio es
muy delgado y fenestrado. Una membrana basal rodea el endotelio vy
dentro de ésta se localizan células murales y pericitos.

Un estroma muy delgado rodea a la red capilar y la separa de los



planos epiteliales.

3. Rodean al estroma dos planos de epitelios, el pigmentado y el no
pigmentado, con las superficies apicales de los dos planos celulares en
aposicion entre si (Fig. 2).

a) el epitelio pigmentado se caracteriza por la presencia de numerosos
grdnulos de melalina en el citoplasma y una membrana basal sobre el
lado del estroma.

b) en el epitelio no pigmentado, la membrana basal, conocida como
membrana limitante interna, es bafada por el humor acuoso. En el
citoplasma se observan numerosas mitocondrias. La membrana celular
se caracteriza por la presencia de plegamientos sobre la superficie
libre e interdigitaciones laterales. Cerca de las interdigitaciones
laterales se localiza la adenosina trifosfatasa Na+ K+ activada
(ATPasa), 1la cual transporta sodio al interior de la cdamara
posterior (4).

Otra enzima presente en el epitelio no pigmentado y relacionado con
la formacién activa del humor acuoso es la anhidrasa carbénica. Esta

enzima es abundante también en los tubulos renales y eritrocitos.

A nivel del epitelio ciliar han sido descritas varias uniones
intercelulares que conectan células vecinas dentro de cada plano
epitelial y las superficies apicales de los dos planos. Las uniones
compactas crean una barrera a la permeabilidad entre la ceélulas
epiteliares no pigmentadas, que forman parte de la barrera hemato-acuosa.
Se dice que estas uniones son de tipo "permeables", en oposicion al tipo
"no permeable" de la barrera hemato-retiniana, y pueden constituir la

principal ruta de difusidn para el paso del agua y flujo idnico.
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1.3. CARACTERISTICAS DEL HUMOR ACUOSO

El volumen del humor acuoso de la cdmara anterior del ojo humano es
de aproximadamente 0,25 ml. E1 volumen de la camara posterior es de
aproximadamente 0,06 ml. El indice de refraccién del humor acuoso es de
1,336, ligeramente inferior al de 1la cdrnea. La densidad del acuoso
normal es ligeramente superior a la del agua. La presion osmotica del
humor acuoso es probablemente hiperosmética al plasma por unos 3 a 35
mOsm/1. E1 humor acuposo es una corriente que fluye lentamente
(aproximadamente 2 #1/min., o habitualmente un 1% del volumen de 1la
cdmara anterior en la mayoria de las especies). La presiédn intraocular se

mantiene por medio de drenajes regulares del humor acuoso (2).

La composicién del humor acuosoc serd determinada por:
1. Las caracteristicas fisicas de la barrera hemato-acuosa.
2. Los factores hemodindmicos que influyan sobre el contenido del
filtrado estromal del que sera extraido el acuoso.
3. Regulacién neuro-humoral del proceso de formacién.
4, Velocidad del dranaje del acuoso.

S. El metabolismo de la células contiguas al acuoso.

1.4. LA BARRERA SANGRE-ACUOSO

La barrera sangre-acuoso es mds un concepto funcional que una
estructura concreta, vy se utiliza para explicar el hecho de que varios
solutos tengan relativamente restringidos su paso desde la vasculatura
ciliar al humor acuosc (4).

Aunque los capilares de los procesos ciliares son fenestrados el
epitelio no pigmentado, debido a las uniones intercelulares del tipo

z6nula ocludens, constituyen una barrera para las sustancias de



intermedio y alto peso molecular.

El endotelio de la pared interna del canal de Schelmm esta
igualmente unido, impidiendo el paso retrogrado de solutos y liquidos
desde la luz del canal a la malla trabecular y la cdmara anterior.

El iris aunque no posee un epitelio de este tipo entre su
vasculatura vy el humor acuoso, tiene unos capilares estromales

impermeables del tipo "no fenestrado”.

Por esto, se puede decir, que la barrera sangre-—acuoso comprende:

El epitelio no pigmentado del cuerpo ciliar

La capa endotelial interna del canal de Schlemm.

- Los vasos del iris

€1 sistema de transporte activo para la produccion detl

humor acuoso.

La rotura de la barrera sangre-acuosc por enfermedad, droga o trauma
conlleva el paso de componentes del plasma al humor acuoso, aproximando

su composiciéon a la del plasma.

1.5. PRODUCCION DEL HUMOR ACUOSO

El humor acuoso parece derivar del plasma, por tanto, los distintos
constituyentes del acuoso deben atravesar los tres planos siguientes: la
pared capilar, el estroma y los epitelios (3) . De ellos la principal
barrera al transporte es 1a membrana celular y los complejos de unién
intercelular. Las sustancias pasan a través de estas estructuras por tres

mecanismos:
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1. Difusibn
La difusidén es el proceso por el cual las moléculas de un gas o una
solucién se distribuyen uniformemente a través del espacio en que estan
contenidas. La difusién puede producirse a través de membranas
bioldgicas. Si las concentraciones de las soluciones a ambos lados de 1la
membrana son inicialmente diferentes, el intercambio en ambas direcciones
se producird hasta que se logre el equilibrio (2). Es por este mecanismo
por el cual la sustancias liposolubles son transportadas a través de las

porciones lipidicas de la membrana (3).

2. Didlisis y ultrafiltracion

Una membrana semipermeable es aquella permeable al solvente pero
impermeable a uno o mas solutos, por ejemplo: una que permita el paso de
agua pero no de sales, o de agua y sal pero no de proteinas. E1 agua
pasard a través de la membrana, siendo mayor la cantidad que pasa desde
donde 1la concentraciéon de aqua es mds elevada hacia donde la
concentracion es mds baja (el agua mas concentrada es el agua pura).
Estas moléculas que pasan a través de la membrana crean una presién
conocida como presién osmotica. La magnitud de la presion osmotica
depende del numero de particulas disueltas al cual 1la membrana es

impermeable mids que de la masa de las particulas disueltas.

Cuando una solucidn que contine proteinas y sal es separada del agua
pura por una membrana permeable a la sal y al aqua pero no a las
proteinas, la sal se difundira dentro del aqua dejando atrds las
proteinas, y habrd una difusién de agua hacia la solucién que contiene
las proteinas. Este procesc se denomina didlisis. Si en el lado de la
membrana que contiene las proteinas es aplicada una presioén hidrostatica,

por ejemplo la presidn sanguinea, la transferencia de sal a través de la
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membrana se verd acelerada. Para describir este proceso se emplea el

término ultrafiltracién (2).

Este es el mecanismo utilizado por el agua y las moléculas
hidrosolubles limitadas por el tamafo y la carga, para atravesar la
barrera sangre-acuoso. Estas moléculas fluyen a través de "microporos”
tedricos en las proteinas de la membrana celular en respuestas a un

gradiente osmotico o presién hidrostatica (3).

3. Secrecidn.

Se trata de un mecanismo de transporte activo mediado por proteinas
globulares de la membrana celular y que requiere gasto de energia. Por
este mecanismo son secretadas las sustancias hidrosolubles de mayor

tamafo o de mayor carga.

Estos tres mecanismos participan en la produccién del humor acuoso
de la siguiente manera:
1. La mayoria de las sustancias plasmaticas pasan desde los capilares
ciliares a través del estroma y entre las células del epitelio
pigmentado para acumularse por detrds de las fuertes uniones del
epitelio no pigmentado. Este movimiento tiene lugar, fundamentalmente
por ultrafiltracién, y es a este nivel al que ejercen su influencia

sobre la PI0 las drogas que alteran la perfusion ciliar.

2. Las uniones entre las células epiteliales no pigmentadas crean parte
de la barrera hemato-acuosa y ciertas sustancias parecen ser
transportadas activamente a través de esta barrera a la camara
posterior, estableciendo asi un gradiente osmético. Existe una bomba

secretora especifica para el sodio y aproximadamente el 70% de este
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electrolito es transportado activamente a la cdmara posterior, entrando
el resto por ultrafiltracién pasiva o por difusién. El transporte
activo del sodio es ATPasa Na+ K+ activada dependiente. La inhibicién
de esta enzima por glucédsidos cardiacos o por vanadato disminuye
significativamente la tasa de formacién de humor acuoso (4).

Un porcentaje mucho menor de 1idén-cloro es transportado activamente vy
depende de la presencia de sodio y del pH. La fraccién restante de
cloruro requiere un mecanismo de difusioén.
El potasio es secretado por secrecidn y difusién.
El Acido ascdérbico es secretado contra un gradiente de concentracion.
Los aminoacidos son secretados por medio de tres sustancias
transportadoras como minimo : una para las moléculas acidas, otra para
las bdsicas y una tercera para las neutras (3).
Otra enzima relacionada con la formacion activa del humor acuoso es

la anhidrasa carbénica, que cataliza la reaccién I de la secuencia:

COe + Hg0 ~— COgHg =~ COgH™ + H”
I I1
La reaccién Il es espontdnea y practicamente instantdnea. E1 papel
exacto de la anhidrasa carbdnica y del COgH™ en la secrecién activa del
humor acuoso aun es debatido. Se cree que la formacidn de bicarbonato
influye el transporte de liquidos a través de su efecto sobre el sodio,

guizds por regular el pH para el ¢ptimo transporte activo de sodio (4).

3. El gradiente osmédtico a través del epitelio ciliar que resulta del
transporte activo de la sustancias mencionadas, conlleva el transporte
de otros componentes plasmaticos por ultrafiltracién vy difusion. Hay

evidencias de que es el ién sodio el principal ién responsable para la
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secrecion de agua a la cdmara posterior.

El componente de ultrafiltracidn de la formacidn de humor acuoso es
sensible a la presiédn y disminuye con el incremento de la presion
intraocular. Este fendmeno es cuantificable y se conoce como facilidad
de entrada o pseudofacilidad, esto ultimo porque un descenso de
formacién inducido por la presién aparecerd como un incremento en la
salida cuando la técnica empleada para medir la facilidad de salida es

la tonografia.

1.6, COMPOSICION DEL HUMOR ACUOGSO
El estudio cuidadoso de las diferencias en la concentraciéon de
diversas sustancias en el humor acuoso y en el plasma proporciond una
ayuda en el conocimiento sobre el origen del humor acuoso. Existen varias
razones por las que el humor acuoso no puede ser un ultrafiltrado del
plasma:
- La concentracion de urea es inferior en el humor acuoso que en el
plasma.
- La concetrancién de 4cido ascérbido en el humor acuoso es varias

veces la del plasma.

Las caracteristicas generales del humor acuoso respecto al plasma
son (3):
- el acuoso es ligeramente hiperténico en comparacién con el plasma.
- es acido
- importante exceso de Aacido ascorbico (15 veces méds que en el
plasma) .
- Importante deficiencia de proteinas (0,02% en el acuoso en

comparacién al 7% en el plasma).
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- La relacién albumina/proteinas es la misma que en el plasma, aun
cuando hay menos gammaglobulinas.

- Contine 1gG pero carece de IgD, IgA e IgM.

- Las concentraciones de la mayoria de los iones y restantes
sustancias no electroliticas se acercan mucho a las del plasma, vy
los puntos conflictivos en la literatura representan, badsicamente,
diferencias con respecto a las especies y las técnicas de medicion
empleadas. En general el acuoso tiene un ligero exceso de cloro, una

deficiencia de bicarbonato y un relativo exceso de Acido lactico.

1.7. ELIMINACION DEL HUMDR ACUOSO

Aproximadamente el 95% del humor acuoso de los humanos abandona el
ojo por el dngulo de la cdmara anterior a través del sistema formado por
la malla trabecular, el canal de Schiemm, los canales intraesclerales y
las venas episclerales y conjuntivales. Este es conocido como sistema
cananicular. E1 5% restante deja el ojo a través de un numero de sistemas
que sdélo han sido comprendidos en parte, y a los cuales se ha denominado
vias ‘"uveoesclerales" o ‘“uveovorticosas" conocidos todos como sistema

extracananicular (3).

1.8. HISTOLOGIA DEL SISTEMA CANALICULAR

Se ha sugerido que el espolon escleral, una estructura rica en
colageno, impide que el canal de Schlemm se colapse a causa del musculo
ciliar.

Justo por delante de la porcién apical de la malla trabecular se
encuentra la zona de transicién del endotelio trabecular al corneal que
coincide con el adelgazamiento y terminacién de 1la membrana de Descemet.
Justo en el borde posterior de este 4rea se encuentra la linea de

Schwalbe o linea de insercién del trabéculo uveal al limbo.
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Como ya hemos dicho, el surco escleral es convertido en un canal
circular, el canal de Schlemm, por la malla trabecular, este tejido
consiste en un centro de tejido conectivo rodeado por endotelio, y puede
ser dividido en tres porciones:

1. Trabeculado uveal. Es la porcion mds proéxima al acuoso. Son bandas o
trabéculas que se extienden desde la raiz del iris y el cuerpo ciliar a
la coOrnea periférica.

2. Trabeculado cérneo-escleral. Esta porcidn se extiende desdeel espolon
hasta la pared anterior del surco escleral. Consiste en un grupo de
trabéculas que a medida que se acercan al canal de Schlemm los agujeros
se van haciendo mas pequeros.

3. Tejido yuxtacanalicular. Es la procién vecina al canal de Schlemm.
Consiste en un plano de tejido conectivo rodeado por tejido endotelial.
El plano endotelial externc es la pared interna del canal de Schlemm,
mientras el plano interno se continia con el resto del endotelio

trabecular.

El canal de 5Schlemm estd conectado a las venas episclerales vy
conjuntivales por un complejo sistema de vasos. Lbs vas0s acuosos
intraesclerales, denominadas venas acuosas de Ascher, se originan en la
pared externa del canal de Schlemm y terminan en las venas episclerales y
conjuntivales.

Se han identificado dos sistemas de vasos intraesclerales:

- Un sistema directo de gran calibre con un corto curso intraesclerar y
que drena directamente en el sistema venoso episcleral.
- Un sistema indirecto de canales mas finos y numerosos, que forman un

plexo intraescleral antes de drenar en el sistema venoso episcleral.
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La mayoria de los vasos del acuoso se dirigen hacia atras

desembocando la mayor parte de ellos en las venas episclerales, mientras

que unos pocos cruzan el tejido subconjuntival y drenan en las venas
conjuntivales.

Las venas episclerales desembocan en el seno cavernoso a través de

las venas ciliares anteriores y oftdlmica superior, mientras que las

venas conjuntivales drenan en la vena oftdlmica superior o facial a

través de las venas palpebral y angular.

1.9. DINAMICA DE SALIDA DEL HUMOR ACUOSO

Estudios con marcadores muestran que el flujo es relativamente libre
a través de los espacios trabeculares vy el tejido conectivo
yuxtacanalicular con gran acumulacién del marcador sobre la superficie
interna de la pared interna endotelial del canal de Schlemm, que supone
el 70% de la resistencia al flujo de salida del acuoso. Sin embargo,
otras porciones del sistema también pueden contribuir a la regulacion del

flujo de salida del acuoso.

Se ha demostrado la presencia de glucosaminoglicanos
(mucopolisacaridos dcidos) en grandes concentraciones dentro de la red
trabecular, sobre la superficie de las células endoteliales trabeculares
y en el tejido yuxtacanalicular, bdasicamente bajo la forma de acido
hialurénico, condroitin sulfato y dermatan sulfato. Estas cadenas forman
complejos altamente polimerizados con las proteinas, que ejercen fuerzas
osméticas que pueden ayudar a mantener la hidratacién del trabéculo.
Ademas, una fuerte carga negativa influye sobre las propiedades
electromagnéticas de los tejidos, que pueden determinar el transporte
direccional de 1iones en el humor acuoso. Por tanto es posible que 1los

glucosaminoglicanos contribuyan a la requlacién del flujo de salida,
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aunque no se conozcan los detalles de este sistema.

Se ha mencionado la existencia de microfilamentos contractiles en el
endotelio que reviste el trabéculo y en el endotelio de la pared interna
del canal de Schlemm. La perfusién de ojos de mono con sustancias que
destruyen estos microfilamentos reducen de manera significativa el flujo
de salida, que se cree debido bdsicamente a una alteracion del trabéculo
o pared interna del canal de Schlemm.

Existen grupos sulfidrilos en las células trabeculares que parecen
modular también el flujo de salida del acuoso, aunque por mecanismos no
bien aclarados hasta el momento. Se ha demostrado la presencia de
actividad fibrinolitica en el endotelio del canal de Schlemm, 1lo que
protege esta porcién del sistema de salida de la oclusion por fibrina y

plaquetas.

El paso a través de la pared endotelial interna del canal de Schlemm
se realiza por un sistema dindmico, en el cual vacuolas gigantes se abren
y cierran de manera intermitente para permitir el transporte del acuoso
desde el tejido yuxtacananicular hasta el canal de Schlemm. Se acepta
generalmente la teoria de que este transporte se lleva a cabo por un
mecanismo pasivo dependiente de la presidn ocular debido a que se ha
demostrado que el numero y tamaRo de las vacuolas aumentan con la

elevacién de la presiodn ocular.

Una vez que el acuoso ha entrado en el canal de Schlemm, la
resistencia al flujo continuo en los canales de salida intraesclerales
aumenta con la elevacién de la presién ocular debido a un colapso del
canal.

El resto de la resistencia al flujo de salida del acuoso esta en los

canales de salida intraesclerales.
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1.10. GONIDSCOPIA
La gonioscopia es la técnica clinica que permite examinar las
estructuras del 4ngulo de la cdmara anterior. Para visualizar el angulo
es necesario eliminar odpticamente la coérnea, esto se puede conseguir
mediante una lente de contacto con un indice de refraccién proximo al de
la cérnea. Con esto se consigue disminuir la refraccion de la interfase
cornea-lente. Asi, los rayos de luz desde el 4ngulo de la cdmara anterior
entran en la lente de contacto y se les hace pasar a través de la nueva
interfase lente de contacto-aire por uno de los dos siquientes disefos:
- En la gonioscopia directa, la curva de contacto de la lente de
contacto (goniolente) es tal que permite que los rayos sean refractados
en la interfase lente de contacto-aire.
- En la gonioscopia indirecta, los rayos de luz son reflejados por un

espejo en una lente de contacto (gonioprismas).

1.11. APARIENCIA GONIOSCOPICA DEL ANGULC DE LA CAMARA ANTERIOR NORMAL .
Desde la raiz del iris hacia la cérnea, por gonioscopia, se pueden
identificar las siquientes estructuras:

1. La banda del cuerpo ciliar que es la porcién del cuerpo ciliar que la
insercioén del iris deja visible en la cédmara anterior. Por tanto, el
ancho de la banda depende del nivel al que se inserta el iris. El color
de esta banda puede ser gris o castaio oscuro.

2. El espolén escleral, que es el labio posterior del surco escleral,
estd unido al cuerpo ciliar por detrds vy al trabéculo cérneocescleral
por delante. Se suele ver como una linea blanca, a menos que esté
cubierto por un trabeculado uveal denso o por una dispersioén

pigmentaria excesiva.



19
3. El1 trabeculado que es una banda vista por delante del espoldn
escleral, no tiene pigmento en el recién nacido y con la edad se
colorea desde un canela pdlido a un castafo oscuro. El tercio medio
corresponde al canal de Schlemm.
4, La linea de Schwalbe que marca el limite de las estructuras del angulo
de la cdmara anterior es un fino reborde justo por delante del
trabeculado y se suelen identificar por una pequeda cantidad de

pigmento, en especial en la parte inferior.

1.12. CLASIFICACION DE LA AMPLITUD DEL ANGULO
La mayor o menor apertura del 4angulo irido-corneal puede ser medida
en funcién de las estructuras de éste que pueden ser visualizadas por

gonioscopia. Asi, decimos que los angulos pueden ser (5):

1. Abiertos: aguellos en los que logra verse la banda ciliar o al menos
nitidamente el espolén escleral.

2. Intermedios: d4ngulos en los que logra visualizarse la porcién de
filtracion de la malla trabecular , e incluso el borde superior del
espolén escleral.

3. Estrechos: aquellos en los que sdlo se visualiza la porcion superior
de la malla corneo-escleral.

4., Cerrados: angulos en los que la periferia del iris aparece pegada a la
banda corneal impidiendo 1incluso el reconocimiento de 1la linea de

Schwalbe.

1.13. TONOGRAFIA
La tonografia es una teécnica clinica, no invasiva, para estimar la
facilidad de salida del acuoso . La velocidad de flujo de salida del

acuoso (F), que se expresa en microlitros por minuto, es proporcional a
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la presion ocular (Po) menos la presion venosa episcleral (Pv):

F oc (Po - Pv)

Los factores que convierten esta proporcionalidad en igualdad se han
expresado en conjunto como el coeficiente de facilidad del flujo de

salida (C) que se mide en ¥l /mim / mmHg :

F=C (Po - Pv)

La tonografia es una forma de estimar el valor de "C" aumentando la
presién ocular (PIO) con el peso de un tonometro de indentacion y
observando la consecuente curva de caida de la PI0O. El peso del tonometro
sobre la cérnea aumenta la PI0 desde el nivel basal (Po) hasta un nuevo
valor mas elevado {(Pt). La presién elevada causa una aumento en la
velocidad del flujo de salida del acuoso, llevando a un cambio en el
volumen de éste (V), que es conocido a partir de las tablas de
Friedenwald las cuales relacionan los cambios del volumen con las
lecturas de la escata de Schiodtz.

Si se asume que el aumento de la presién no altera otros parametros
oculares, entonces la velocidad de la disminucidn de volumen (AV/T)

iguala la velocidad del flujo de salida.

La técnica tonogrdfica habitual es medir de forma continua la
presién ocular durante cuatro minutos. La unidad tonografica estandar
consiste en un tonémetro de indentacidon electrénico, que continuamente
registra la PIO sobre una tira de papel. Si no se dispone de un tondmetro
electrénico se puede utilizar un tondmetro de Schiétz mecanico, en este

caso un ayudante debe anotar cada 30 segundos el desplazamiento de la



21
aguja en la escala, que se mueve cotinuamente al hundirse el vadstago en
la cérnea. E1 paciente debe estar en posicion supina con la cornea
anestesiada y mirando a un punto de fijacién. Un buen trazado tendréa
finas oscilaciones vy una suave pendiente descendente. La pendiente del
trazado se estima con la 1linea que une los puntos medios de las
oscilaciones. Con el valor de Po y las variaciones de la PI0O en los
cuatro minutoes (A P) se obtiene el valor de "C" de las tablas

tonograficas especiales.

Los valores fisiolégicos limites de la facilidad de salida "C" son
los siguientes (6):
- menor que 0,13 y mayor que 114 es probablemente patolédgico

- " Y 0,09 y " " 160 es definitivamente patoldégico

El valor promedio en 909 ojos normales estudiados por Becker fue de

0,28 #l1/min/mmHg (3).

Los cdlculos tonograficos asumen que en respuesta a un cambio de la
PI0 s6lo cambia la presién de salida del acuoso. Sin embargo existen
otros pardmetros oculares que responden al cambio de presion influyendo
sobre el resultado tonogrdfico:
1. La produccién acuosa disminuye con un aumento de la PIO. La
consecuente caida de la presidn ocular en respuesta a la menor
produccién de acuoso nos impresiona como mayor flujo de salida y se
denomina pseudofacilidad. La tonografia mide el valor total de "C", sin
distinguir entre la verdadera facilidad y la pseudofacilidad que puede

llegar a ser hasta un 20% de su valor.
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2. La resistencia al flujo de salida del acuoso aumenta con un incremento
de la PIO.

3. Durante la tonografia la presién venosa episcleral aumenta.

4, La rigidez ocular es una expresién de la “"expansibilidad" del ojo en
respuesta a un aumento de la PIO. Para calcular el valor tonografico de
"C*" se acepta una rigidez ocular promedio de 0,0245 ¢ 0,0215
(normograma de Friedenwald de 1.948 6 1955 (7)), aunque en este
pardmetro existen importantes variaciones entre pacientes, vy ello lo
convierta en una potencial fuente de error en la tonografia. Por esta
razén es util controlar la presién por tonometria de aplanacidén antes
de llevar a cabo el procedimiento y comprobarla con el valor de
presién intraocular obtenido con el tondmetro de indentacidon, como
forma de identificar cualquier discrepancia importante en la rigidez
ocular.

5. La expulsidn de la sangre uveal en respuesta al aumento de la PID
probablemente i1nfluye sobre la tonografia, aunque el efecto real no

estd aclarado.
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2. LA PRESION INTRAOCULAR

La presidon intraocular (PI0) es una funcién de la cantidad de humor
acuoso que entra en el ojo (flujo de entrada) y del que sale de él (flujo
de salida). Cuando ambos flujos se igualan existe un estado de equilibrio
y la presi6n permanece constante.

E1 flujo de entrada se relaciona con 1la cantidad de produccidn de
humor acuso mientras que el de salida depende de la resistencia al flujo
ejercida por el ojo y la presién de las venas episclerales. En
consecuencia, el control de la presién ocular es una funcién de: 1) la
producciéon de humor acuosoj 2) la resistencia a la salidaj 3) la presion

venosa episcleral.

Se puede definir la PI0 normal como la presién que no lleva al dafo
glaucomatoso de la cabeza del nervio Optico. Pero dado que todos los ocjos
no responden de igual manera a determinados niveles de presitn se debe
conocer la distribucién de la PIO en la poblacién en general y en grupos
de individuos con dano glaucomatoso.

La distribucién de las presiones intraoculares en la poblacidén
general es casi gaussiana, excepto por una leve inclinacién hacia las
presiones mayores. El1 valor medio eé de 15.5 + 2.57 mmHg (9), vy dos
desviaciones estidndar a cada lado de la media dan una escala que va desde
los 10 a los 20 mmHg y que se considera de normalidad ya que incluye al
95% de la poblacién normal.

En base a este concepto se usa normalmente la cifra de 21 mmHg para
representar el limite superior de la normalidad para la PIO. Sin embargo,
hay muchos ojos que no desarrollan atrofia dptica glaucomantosa y pérdida

del campo visual a pesar de tener PI0O por encima de 21. Por el contrario
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existe un pequedo grupo de individuos que presentan el tipico dafo
glaucomatoso del campo visual y/o cabeza del nervio optico a pesar de

tener P10 inferiores a 21.

Ya que la presién se distribuye uniformente en el ojo, todos los
tejidos comprendidos dentro de la capa cérneo-escleral estan sometidos a
esta presién que corresponde a la presién tisular de las estructuras
internas vascularizadas del ojo. Asi, las arteriolas de la retina,
coroides y cuerpo ciliar tienen que vencer la presion intraocular para
que la sangre pueda fluir a través de estas estructuras. Tomando como
promedio el valor de 15 mmHg de la PIO, ésta es la presion tisular mas
alta del organismo, donde la media es de 5 mmHg (8)

La PIO normal es pulsatil reflejando en parte su origen vascular y
los efectos del flujo sanguinec en las estructuras oculares internas. Los
pulsos siquen los pulsos arteriales y su amplitud es de 2 a 3 mmHg
normaimente.

La PID es una funcién dindmica, una medida aislada es una muestira

momentdnea y puede o no ser reflejo de la presion media de ese paciente.

2.1. INFLUENCIAS A LARGO PLAZO SOBRE LA PID

2.1.1, GENETICA. La PID dentro de la poblacién general parece estar bajo
influencia herediataria, posiblemente de manera poligénica

multifactorial.

2.1.2. EDAD. Los nifos mas pequeros tienen presiones inferiores a la
poblacién general. Entre los 20 y 40 afos de edad la distribucitn de la
PICO en la poblacién general es gaussiana y a partir de alli 1la curva

empieza a desviarse hacia presiones mds altas segun avanza la edad, lo
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que esta relacionado con una disminucién de la facilidad del flujo de

salida.

2.1.3. SEXO0. La PI0 es igual en ambos sexos entre los 20 y 40 aRos. En
grupos de mayor edad el aumento de la PI0 que se observa con los afos es

mayor en las mujeres , coincidiendo con la menopausia.

2.1.4, DEFECTOS DE REFRACCION. Se ha mencionado la existencia de una
correlaciodn positiva entre la PIO, la longitud axial del globo ocular vy
miopias elevadas. S5in embargo, otro estudio de pacientes con miopia

anmisometrépica no encontrd diferencias entre la PI0 de ambos ojos.

2.2. INFLUENCIA A CORTO PLAZO SOBRE LA PIO (3, 8).

2.2.1. VARIACIONES DIURNAS., Existe wun ritmo circadiano de la PIO en el
hombre. E1 patrén mas comun es que la presién sea mas alta a la primera
hora de la mafana y la m4s baja a ultima hora de la tarde. La amplitud
media de la fluctuacién diaria suele ser inferior a SmmHg (normalmente 2
6 3 mmHg en sujetos normales). Es caracteristico que personas con PIO
elevada (mayor de 22 mmHg) tengan fluctuaciones mayores (una amplitud
mayor de 10 mmHg se considera patolodgica).

Otros parametros biolégicos como la tensidn arterial, la temperatura
o la secrecién de corticoides estdn sujetos a fluctuaciones durante el
dia. En un intento de correlacionar estos ritmos con el patrén de la PIO
se ha observado que la variacién diaria de ésta es paralela a la de los

corticoides adrenales con un desfase de 3 ¢ 4 horas de la PlO.
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2.2.2. VARIACION ESTACIONAL . Se ha descrito una variacion estacional, con

las presiones mds altas en invierno y las mds bajas en verano.

2.2.3. VARIACION POSTURAL. Muchos estudios muestran un incremento de la
PI0O de 2-3mmHg cuando de sentado o de pie se pasa a la posicion supina.
Este aumento ha sido relacionado con un aumento de la presidn venosa de
la cabeza. Sin embargo, algunos investigadores no han podido confirmar
estos hallazgos en ojos normales. La influencia postural sobre ta PIO es
mayor en los ojos con glaucoma. La variacion postural es también mayor en

pacientes con hipertension sistémica.

2.2.4. VARIACIONES CON EL CICLO RESPIRATORIO. Las flutuaciones de la PIO
con los ciclos respiratorios probablemente estén relacionadas con los
cambios de la presidn venosa. La amplitud de estas fluctuaciones no son

superiores a 1 6 2 mmHg.

2.2.5, VARIACIONES CON LA PRESION ARTERIAL. Aunque la PIO0O es
relativamente invariable a los cambios de la presién arterial, grandes
fluctuaciones de ésta , sobre todo de la sistélica, causardn un cambio de

la PI0 en el mismo sentido.

2.2.6. VARIACIONES DE LA PRESION VENDSA EPISCLERAL (PVE). Se ha
determinado que la PIO aumenta 0.8 mmHg por cada milimetro de mercurio

que aumenta la PVE.

2.2.7. INFLUENCIAS SISTEMICAS. Otros factores que se relacionan de manera
positiva con 1la PI0 son la obesidad, la <frecuencia de pulso, la
hipertermia y la concentracién de hemoglobina. Tambien se ha visto que la

PIO es mayor en pacientes con hipotiroidismo y menor en los
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hipertiroideos. La acidosis sistémica disminuye la PIO.

2.2.8. INFLUENCIAS DEL ESFUERZO. El esfuerzo puede llevar a un aumento o
una disminucién en la PI0, lo que depende de la naturaleza de 1la
actividad. Se ha mencionado que el ejercicio prolongado como el correr
disminuye la PIO, relacionado con el aumento de la osmolaridad vy de la
acidosis metabdlica. El sobresfuerzo que implique una maniobra de
Valsalva eleva la PI0 probablemente por elevacién de la presiéon venosa

episcreral.

2.2.9. INFLUENCIA DE LA PRESION EXTERNA SOBRE EL 0JO. La presion externa
sobre el ojo incrementa la PIO inicialmente. Ya que el ojo no puede
expandirse, el fluido intraocular que es desplazado por la indentacidn es
comprimido causando el aumento de la PIO. Sin embargo, la tasa de salida
del acuoso se incrementa y el volumen desplazado es finalmente eliminado
a través de la malla trabecular. Se ha demostrado que el parpadeo aumenta
la PIO 10 mmHg mientras que el frotar los parpados puede subirla hasta 90

mmHg

2.2.10. INFLUENCIA DE LAS ALTERACIONES OCULARES. Un trauma ocular, como
la abrasién corneal, quemadura alcalina o contusién generaimente tienen
un efecto disfdsico sobre la PI0O. Inicialmente hay un agudo pero pasajero
aumento de la PI0 segquido de una mas prolongada caida que dura hasta que
el daro ocular desaparezca. Este incremento de la PID se cree esta
mediado por las prostaglandinas que causan la rotura de la barrera
sangre-acuoso. El subsiguiente descenso de ta PI0 estd relacionado con
una disminucidn de la produccién de acuoso.

La uveitis anterior a menudo lleva a una leve reduccién de 1la PIO,

debido también a una reduccién de humor acuoso (3).
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El despredimiento de retina regmatégeno también puede relacionarse

con una disminucion de la PI0 aparentemente debido a una reduccion de la

produccién de acuoso, asi como a una derivacion de éste al espacio
subretinal.

E1 nivel de acomodacitdn en pequeda cuantia, también modifica la PIO.

Los esfuerzos de acomodacién dismuinuyen la PIO y la relajacién de la

acomodacién la retorna a los valores basales.

2.26.11. INFLUENCIA DE LA ANESTESIA GENERAL. Suele asociase con una
reduccidén en la PIO, independientemente del tipo de anestesia,
probablemente debida a la relajacidn muscular y a la disminucion de la
presion arterial. También se ha observado que la PIO aumenta con una PCOg
elevada. E1 tricloroetileno y la Ketamina se consideran excepciones vya

que son anestésicos que elevan la PIO.

2.2.12. INFLUENCIA DE LA OSMOLARIDAD. E! nivel de la PID estd afectado
por los cambios de la osmolaridad del plasma. En ocasiones, como método
de emergencia o a corto plazo, para la reduccién de la PI0 se utilzia la
administracién sistémica de un hiperosmético. El mecanismo de la
hipotensién ocular no ha sido totalmente entendido, pero es posible que

se relacione, basicamente con una reduccion en el volumen vitreo.

Por el contrario, si la concentracidon de solutos disminuye se
produce un aumento de la PI0, que es de pequefa magnitud en ojos normales
y mayor en los glaucomatosos. Esta es la base del test de provocacioén
del agua. El mecanismo por el que aumenta la PIO tras beber agua no esta
claro. Una teoria plantea que la menor osmolaridad sérica podria causar
una mayor entrada del flujo acuoso, si bien los estudios han revelado una

relacion inconsistente entre la presidn intraocular y la osmolaridad del
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suero. Es mds, los estudios tonogrdficos han mostrado una reduccién en la
facilidad de salida del acuoso en ojos humanos y del conejo. También se

ha sugerido una mayor produccién de acuosc en los monos (3).

2.2.13. INFLUENCIA DE ALIMENTOS Y DROGAS. Se ha demostrado que el alcohol
disminuye la PI0 y se ha sugerido que el mecanismo que lo produce es una
combinacién de la supresién de la hormona antidiurética circulante que
lleva a la reduccién del movimiento neto de agqua hacia el ojo, vy la
inhibicién de la secrecidn de acuoso.

La heroina y la marihuana disminuyen la PIO. E1 consumo de tabaco
puede causar un aumento transitorio de ta PIO.

Si bien la cafeina puede causar un leve aumento momentaneo de la PIO
los niveles de cafeina por el consumo habitual de café no parece que
causen una elevacién importante y mantenida.

El1 LSD se ha presentado como un causante de la disminucién de 1la
PI10.

Los corticoides pueden causar elevaciéon de la PID. Se ha demostrado
la existencia de receptores para los glucocorticoides en el trabeculado
de biopsias de o0jos humanos sugiriendo que los glucocorticoides pueden
influir la facilidad del flujo de salida por un efecto directo sobre el
metabolismo de estas células. Este efecto puede llevar a un aumento del
coldgeno extracelular o a una disminucion de los glucosaminoglicanos. Los
glucocorticoides también inhiben la sintesis de prostaglandinas, cuya
produccién se ha visto en las células trabeculares humanas cultivadas.

Sélo algunos vasodilatadores como la nitroglicerina y el dinitrato
de isosorbide disminuyen la PIO en individuos normales y con glaucoma.

La administracidn tépica de prostaglandinas modifica la PIO de
manera que, una pequefa dosis la disminuye mientras que una dosis grande

la aumenta.
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Los anticolinérgicos sistémicos {ejemplo: atropina) no ejercen
influencias sobre la presién ocular.

La inhibicién de la enzima ATPasa Na®™ K* activada, de los procesos
ciliares, por glucédsidos cardiacos (ejemplo: ovabaina) o vanadato,
disminuyen significativamente la tasa de produccion de acuoso. Los
glucdsidos cardiacos parecen actuar en el lado extracelular de la barrera
enzimdtica, mientras el vanadato actyua en la superficie citoplasmica.
Los glucécidos cardiacos administrados tépicamente no son efectivos como
hiopotensores oculares y pueden causar edema corneal por interferir la
bomba Na/K ATPasa dependiente del endotelio corneal. La adminsitracidn
intravitrea o sistémica son efectivas pero conllevan riesgos oculares vy
cardiovasculares respectivamente. E1 vanadato es efectivo topicamente en

conejos y monos, aparentemente sin producir edema corneal.

2.2.14. DROGAS EMPLEADAS EN EL TRATAMIENTO ANTIGLAUCOMATOSO. Estas pueden
ser de administracién tépica o sistémica. Todas las drogas de
administracion tépica ejercen su accién farmacolégica actuando sobre el
sistema nervioso autonomo.

La estimulacién colinérgica produce miosis y aumento de salida del
acuoso. E1 mecanismo del aumento del flujo de salida parece estar
relacionado con la contraccitn del musculo ciliar. Dicha estimulacion
puede producirse de forma directa mediante agonistas de la acetilcolina
como la pilocarpina, o de forma indirecta con inhibidores de la
colinesterasa, como el ioduro de ecotiofato.

La estimulacién de los receptores £ adrenérgicos aumentan la
facilidad de salida, mientras que su inhibicidn reduce la produccion de
acuoso.

El estimulador adrenérgico mds empleado en clinica es la epinefrina.

El timolol fue el primer bloqueante # aprobado para el tratamiento del
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glaucoma.

Los inhibidores de la anhidrasa carbonica (ejemplo: acetazolamida)
administrados sistémicamente pueden reducir la produccién de acuosoc en un
S0%. La inhibicién de la secrecién es debida en parte a la acidosis
sistémica causada por la inhibicién de 1la anhidrasa carbonica renal y
eritrocitaria y en parte a la inhibicién de la anhidrasa carbonica de los
procesos ciliares. La administracién tépica de los inhibidores de la
anhidrasa carbénico es inefectiva quizds porque sea necesario inhibir més
del 99% de las enzimas de los procesos ciliares.

Como medida de urgencia se pueden emplear los hiperosmoticos de
forma sistémica bien por via oral, como el glicerol o por via intravenosa

como el manitol.

2.3. TONOMETROS Y TONOMETRIAS

Todos los tondémetros clinicos miden la presién intraocular
relacionando una deformacién del globo ocular con la fuerza responsable
de dicha deformacién. Los dos tipos basicos de tondmetros difieren segun

la forma de deformacién: indentacién o aplanacién (9).

2.3.1. TONOMETROS DE INDENTACION. En este tipo de tondmetro la forma de
la deformacion es un cono truncado. Estos instrumentos desplazan un
volumen intraocular relativamente grande. Como resultado de estas
caracteristicas para estimar la presidon ocular se deben usar las tablas
de conversién basadas en los datos empiricos de estudios "in vivo” e "in
vitro". E1 prototipo de este grupo es el tonometro de Schidtz, que fue

introducido en 1.9035.
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2.3.2. TONDMETROS DE APLANACION. Con estos tondmetros ta deformacion es

un simple achatamiento y, como la forma de éste es constante, su relacién

con la PID puede derivarse, en la mayoria de los casos, de calculos

matemdticos. Los tondmetros de aplanacion se diferencian mds en base a
las variables que miden:

a) Se puede medir la fuerza que se requiere para aplanar un area conocida
de la superficie corneal. El1 prototipo es el tonometroc de aplanacion de
Goldmann, introducido en 1.954.

Otros tondmetros de aplanacién de fuerza variable son el de Perkins, de

Draeger, de Mackay-Marg, y el neumotondmetro.

b) Otros tonédmetros de aplanacién miden el A4rea de la céornea que es
aplanada por una fuerza conocida (peso). El prototipo de este grupo es
el tonétmetro de Maklakov que fue introducido en 1.885. En el caso del
tondmetro Maklakov el desplazamiento de volumen es lo suficientemente
grande como para requerir el uso de tablas de conversion.

A este grupo pertenece también el tondmetro de Halberg.

c) También se puede medir el tiempo requerido para deformar la cérnea en
respuesta a una fuerza estadndar. Este es el fundamento de los

trondmetros de no contacto.

2.3.3. COMPARACION DE TONOMETROS EN CORNEAS REGULARES. La forma mas
precisa para evaluar la exactitud de un tondémetro es compardndolo con
mediciones manométricas de la cdmara anterior canalizada. Mientras que
esta técnica es de uso frecuente en los ojos de animales y de auptosias,
obviamente tiene grandes limitaciones para los estudios en gran escala en
humanos. La alternativa es comparar el tondmetro en cuestién con el

instrumento que a través de 1los estudios previos demostré ser el mds
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preciso. En 0jos con cérneas regulares se acepta en general el tondmetro

de aplanacion de Goldmann como el estdndar con el cual deben ser
comparados los otros aparatos. Sin embargo, debe hacerse notar que aun
cuando se toman dos lecturas sobre el mismo ojo con tonometros de
Goldmann dentro de un corto tiempo, no menos del 30% de estos pares de
lecturas diferirdn en 2-3 mmHg o mds. Por consiguiente, se asume que un
error de 2 mmHg es inherente incluso en la mas exacta de las mediciones

de presion.

a) Tonometro de Schidtz. Los estudios demuestran de forma consistente que
las lecturas de un tonémetro de Schidtz son inferiores a tas de un
Goldmann, incluso cuando se elimina la influencia postural sobre la PIO
mediante la realizacion de ambas mediciones en posicién supina.

En un estudio se demostré que la edad era la mayor fuente de
variaci6on, produciéndose las mayores discrepancias entre los S0 vy 60
anos.

La magnitud de la diferencia entre los dos tondmetros y la
influencia de la rigidez ocular es tal, que se considera que el
tondmetro de Schidtz sélo indica que la PIO se encuentra dentro de un
cierto rango, y su valor es limitado 1incluso para motivos de
investigacién. E1  tondmetro de Schidtz es inadecuado en aquellas
situaciones en las que se conoce que la rigidez ocular esta
significativamente alterada como tras la cirugia por desprendimiento de

retina, o en ojos que contienen un gas compresible.

b) Tondmetro de aplanacién de Perkins., Este tondmetro ha sido comparado
muy favorablemente con el de Goldmann. En un estudio, la diferencia
entre las lecturas obtenidas con ambos tonémetros, expresada como la

raiz cuadrada de la media del cuadrado de 1a diferencia , fue de 1,4
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mmHg. Este tondmetro es sobre todo util en lactantes vy es exacto tanto
en posicién horizontal como vertical. Por tanto, resulta ser un
tonémetro excelente para usar en la sala de operaciones bajo anestesia,
al igual que en la sala o en cualquier situacion en la que no se

disponga de un tondmetro de Goldmann.

c) Tondmetro de aplanacién de Draeger. Los estudios comparativos con la
tonometria de Goldmann han dado resultados contradictorios: en unos
casos acuerdos satisfactorios, mientras que en otros se encontro que el
tonémetro de Draeger no era mejor que el de Schiotz correctamente
usado. Por su disefo mds complejo, el uso del tondmetro de Draeger
resulta mas complicado que el de Perkins y la aceptacidn por parte del

paciente suele ser peor.

d) Tonémetro de Mackay-Marg. Una correlacién altamente significativa fue
encontrada entre las lecturas de la PIO obtenidas con los tonometros de
Mackay-Marg y Goldmann usando anestesia topica en ambos casos, siendo
las lecturas de Mackay-Marg sistemdticamente mds altas. Cuando el
Mackay-Marg fue usado sin anestesia la PI0 media fue de casi 2 mmHg mas
alta gue la obtenidas con el mismo tondmetro pero con anestesia. Otro
estudio mostré importantes discrepancias entre las mediciones de Makay-

Marg y Goldmann.

e) Tondmetro neumdtico. Los estudios comparativos del neumotondmetro vy
el tonémetro de Goldmann mostraron grandes correlaciones, aunque el

neumotonémetro lee valores estadisticamente mds altos.

{) Tonémetro de aplanacién de Halberg. Este instrumento se ha comparado

mds favorablemente con el Goldmann que el Schidtz, aunque en un estudio
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la comparacion resulté menos satisfactoria que con el neumotonometro.

g) Tonémetro de no contacto (TNC). En muchos estudios, las comparaciones
con el tonédmetro de Goldmann indican que el TNC es fiable dentro del
rango normal de la PI0, aunque esta fiabilidad se reduce en los rangos
de presiones mayores y se vé limitada por una cdrnea anormal o por una

mala fijacién.

2.3.4. COMPARACION DE TONOMETROS EN CORNEAS IRREGULARES. La precision de
los tondmetros de aplanaciéon de Goldmann y tipo Maklakov y del TNC se ve
limitada en los o0jos con cérneas irregulares. En caso de coérneas con
secuelas o edematosas, se considera en general que el de Mackay-Marg es
el mis exacto. E1 neumotondmetro también ha demostrado ser de wutilidad

con cérneas enfermas.

2.4. EXCAVACION PAPILAR FISIOLOGICA.

El tamano de la excavacién de la cabeza del nervio 6ptico, que
comanmente se describe como la relacién horizontal excavacidén/disco
(E/D), en los o0jos normales estd determinadc por el ancho del canal
escleral y el volumen del tejido glial de sostén.

Dependiendo de la técnica de examen, la distribucién de la E/D en la
poblacién general es diferente :

- Con oftalmoscopia directa la distribucién no es gaussiana, teniendo
la mayoria de los ojos una E/D de 0.0 a 0.3, siendo s6lo el 1-2% de 0.7

6 mas.

- Con oftalmoscopia estereoscdpica se encontrd una distribucidn

gaussiana con una E/D de 0.4 y casi un 5% con 0.7.
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Se ha observado también que la diferencia de las estimaciones hechas
al mismo ojo en distintos momentos rara vez excede de 0,2, por lo que la
objetivacién de esta diferencia en el tiempo debe ser considerada
sospechosa.

También es importante recordar que la excavacién fisioldgica es
simétrica en ambos ojos de un individuo. Una diferencia superior a 0.2 en
el E/D es sopechosa.

Es frecuente que el tamafo de la excavaciéon fisiolédgica de un
individuo sea similar a la de sus padres y hermanos.

Tanto la excavaciéon como la palidez se agrandan a medida que pasan
los afos de forma gradual. La forma de la excavacién fisiologica se
correlaciona con la forma del disco, lo que significa que los bordes de
la excavacién y del disco tienden a ser paralelos en los 360 grados. En
un estudio con individuos normales, la relacién vertical £/D fue mayor
que la horizontal en sdélo el 104 de los casos, de manera tal que la
disparidad debe ser considerada sospechosa.

Por tradicion se habla mas de la excavacion que del reborde neural
de la cabeza del nervio éptico tanto normal como glaucomatosa. Sin
embargo, son realmente las alteraciones en el reborde neural de un ojo
con glaucoma las que llevan a cambios en la excavaciton al igual que a la
pérdida del campo visual. Por tanto, es importante poner atencién en la

apariencia del reborde neural.

2.5. MORFOLOGIA DE LA ATROFIA OPTICA GLAUCOMATOSA.

Los cambios morfolégicos del disco Optico en el glaucoma son
tipicamente progresivos y asimétricos.

La excavacidn papilar se agranda en los ojos con glaucoma con una
destruccién de los axones en el reborde neural.

La pérdida selectiva del tejido del reborde neural en el glaucoma se
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produce, en principio, en los polos inferior y superior de la cabeza del
nervio optico, y en menor extension temporaimente, lo que lleva al
agrandamiento de la excavacién en una direccidén vertical u oblicua con
lo que la relacién vertical E/D se vuelve mayor que la horizontal.

En oposicién al agrandamiento focal, es menos frecuente ver que las
excavaciones glaucomatosas se agranden en circulos concéntricos. Es
dificil distinguir este tipo de excavacién glaucomatosa de 1la
fisioldgica.

En algunos casos, el cardcter predominante de la excavacion
glaucomatosa temprana es la profundizacién de la misma.

En los primeros estadios de la atrofia optica glaucomatosa, el
agrandamiento de la excavacidn puede progresar mads alla de la zona de
palidez. Esta caracteristica la diferencia de la atrofia dptica debida a
otras causas, en las cuales es tipico que la zona de palidez sea mas
grande que la excavacioén.

Si los cambios progresivos de la atrofia optica glaucomatosa no son
detenidos, el curso tipico es 1la eventual pérdida de todo el tejido del
reborde neural. El1 resultado final es la excavaciéon total, que
clinicamente se observa como un disco blanco con pérdida de todo el
tejido del reborde neural y la curvatura de todos los vasos en el borde
del discao.

La excavaciédn progresiva de la cabeza del nervio 6ptico en un
paciente con glaucoma es el indicador mis fiable de que la PI0O no esta
controlada adecuadamente. Por tanto, es esencial evaluar y registrar la
apariencia de la cabeza del nervio de una 'manera que revele de forma
precisa los cambios glaucomatosos en el curso de los exdmenes de
seguimiento. En la prdctica, esto implica 1a evaluacién cuidadosa en la
consulta combinada con la documentacién fotografica, ya que se ha visto

que las estimaciones subjetivas de las dimenciones de la excavacion
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varian mucho, incluso entre observadores expertos.

2.6. CAMBIOS GLAUCOMATOSOS EN EL CAMPD VISUAL.

2.6.1. DEPRESION GENERALIZADA DEL CAMPO VISUAL. Es una de las
alteraciones que mds temprano puede detectarse en el campo visual de un
paciente con glaucoma, si bien el valor diagnostico de este cambio se ve
limitado por ser inespecifico.
Existen varias maneras por las que puede manifestarse:
- Contriccién concéntrica del campo visual.
- Agrandamiento de la mancha ciega.

- Angioescotomas.

2.6.2. ALTERACIONES FOCALES DEBIDAS A LA PERDIDA O DETERIORO DE LOS HACES
DE FIBRAS NERVIOSAS RETINALES. Son mas especificas del glaucoma y
constituyen la evidencia temprana mds definida de pérdida del campo
visual por esta causa. Son las siguientes:
a) La perdida visual mds temprana en el glaucoma suele presentarse
dentro del Adrea arqueada de Bjerrum. Este 4rea se extiende desde la
mancha ciega, por encima y por debajo del punto de fijacién hasta el
rafe medio desde 1° de la fijacidn hasta 10° - 20° nasalmente.

Lo mads frecuente es que al principio aparezcan como defectos
localizados, denominados escotomas paracentrales. A medida que las
alteraciones aisladas se agrandan y aglutinan forman un escotoma
arqueado que puede llegar a llenar toda la zona arqueada desde la
mancha ciega al rafe medio y que se denomina escotoma arqueado de
Bjerrum. Si progresa, se desarrollara un escotoma en anillo. Aunque el
defecto arqueado es el mas fiable de dafo glaucomatoso, no es

patognoménico.
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b) Escalén nasal. Es debido a que la pérdida de fibras nerviosas
retinales no ocurre a la misma velocidad en las porciones superior e
inferior del ojo. Dependiendo de su localizacién el escaldon nasal puede
ser :
- Central., Se crea en 1la terminacién nasal de los escotomas
arqueados dobles desiguales y perifericos debido a la contraccion
desigual de las isopteras periféricas. No necesariamente existe en

todas las istpteras.

- Vertical o hemiandptico. Es un aspecto menos comun de la pérdida
glaucomatosa del campo. Ante su presencia hay que descartar siempre
una lesidn neuroldgica, en particular cuando no exista correlacién

entre los cambios del disco y los del campo.

c) Defectos sectoriales temporales. Suelen ser defectos que aparecen en

el curso mas avanzado de la pérdida glaucomatosa de campo.

d) La historia natural de la pérdida progresiva del campo visual en el
glaucoma es el desarrollo del escotoma anular con extensidn de los
limites periféricos a todas las areas excepto a la temporal, por lo que
en el glaucoma avanzado esto resulta en una isla de visién temporal vy
otra central. Con la continuacién del dafo, estas islas de visién van
disminuyendo progresivamente de tamafo hasta que la pequeifa isla

central se extingue totalmente.

Cuando 1la elevacidén de la PI0O es suabita y marcada como en el
glaucoma agudo de 4ngulo cerrado se asocian una variedad de cambios del

campo visual, incluyendo una depresién general, una pérdida temprana de
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la vision central, escotomas arqueados y el agrandamiento de la mancha
ciega. Una vez que el ataque agudo queda bajo control, en algunos
pacientes los campos volverdn a la normalidad, mientras que otros pueden
tener una reduccidn en la visién de 1los colores, una dismiucion

generalizada de la sensibilidad o la constriccidén de isopteras.

2.7. CORRELACION ENTRE LA CABEZA DEL NERVIO OPTICO Y LOS DEFECTOS DEL
CAMPO VISUAL. En muchos pacientes con glaucoma, los cambios del disco
clinicamente reconocibles preceden a la pérdida detectable del campo
visual, pudiéndose predecir la presencia o ausencia de alteraciones
glaucomatosas del campo visual a partir de la apariencia de la cabeza del
nervio optico. Se informé que la capacidad para predecir correctamente la
presencia de una pérdida del campo basdndose en la apariencia del disco
es del 66-85% mientras que precedir la ausencia de alteraciones del campo
tiene una exactitud del B0 al 97i4.

Se han correlacionado las pérdidas de 1los axones de la cabeza del
nervio éptico con los defectos del campo visual, y no sélo se ha afirmado
que la pérdida de fibras nerviosas retinales precede a las alteraciones
del campo sino que en general la extension de la pérdida axonal es mucho
mayor que el correspondiente cambio en el campo visual.

Se ha estimado que por la pérdida del 35% de fibras nerviosas el
campo visual es normal, y que cuando aparecen las alteraciones tempranas
del campo ya se han perdido mas del 50%. En un estadio de pérdida severo

del campo quedan un 10% o menos de axones.
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3.PRINCIPIOS FISICO-QUIMICOS DE LA DIALISIS (10)

La hemodidlisis periddica tiene como objetivo suplir las funciones
de excrecién y la regulacién hidroelectrolitica del rifdn enfermo; en
cambio no puede paliar la pérdida de sus funciones endocrinas vy
metabdlicas. Se llega a este objetivo realizando un intercambio
discontinuo, a través de una membrana semipermeable que retiene las
proteinas y elementos formes de la sangre, entre el plasma del paciente y
una solucién de didlisis de composicién proxima a la del liquido
extracelular normal. La formacién de un gradiente de presion hidrostatica
entre la sangre del enfermo y el liquido de didlisis permite la
eliminacién por ultrafiltracién, de la cantidad de agua y sal acumulada
en el paciente en el paciente durante el periodo de interdidlisis. E1
principio de la hemodidlisis se basa en las leyes de transferencia de

masa a través de membranas semipermeables.

3.1.TRANSFERENCIA DE MASAS A TRAVES DE MEMBRANAS SEMIMPERMEABLES.

Un hemodializador se nos muestra como un dispositivo que lleva una
membrana semipermeable que scepara dos compartimentos en los cuales
circulan, por lo general a contra corriente, la sangre y el liquido de
dialisis.

Los débitos de 1la sangre vy del 1liquido de didlisis se encuentran
representados respectivamente por los simbolos Qs y Gd, junto a la letra
“E" (entrada) y "S" (salida). Las concentraciones de 1los solutos
correspondientes se representan como Cs y Cd y van acompanadas de las

mismas letras.
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Cse Qs > sangre » CsS (@sS

CdS QdS e liq. dialisis ¢ CdE QdE

La transferencia de masa se define como la cantidad de un soluto
dado transferido desde la sangre hasta el liquido de didlisis (o del
liquido de didlisis hasta la sangre) por unidad de tiempo. El sentido de
los intercambios viene determinado por las concentraciones respectivas de
solutos y por las condiciones de presidn que existen en uno y otro lado

de la membrana.

La cantidad de soluto extraida de la sangre en un tiempo dado (N)
puede expresarse como la diferencia entre la cantidad de este solutc que
entra en el dializador (Q@skE x CskE) y la cantidad de este soluto que llega

a la salida del dializador (QsS x CsS), o sea:

N = (@skE x CsE) - (QsS x CsS) (1)

En caso de ultrafiltracion débil o nula el débito de sangre a la
salida del dializador (QsS) difiere poco del débito de sangre que entra
en cada momento. E1 débito sanguineo puede, entonces, representarse por

Qs y la ecuacitn (1) puede simplificarse quedando :

N = Qs (Csg - CsS) (2)
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La cantidad de soluto transferida, por wunidad de tiempo, en el

liquido de dialisis puede escribirse :

N = (QdE x CdE) - (@dS - CdS)

Aplicando la ley de conservacidn de la masa, la cantidad N de soluto
extraido de la sangre tiene que ser igual a la cantidad que aparece en el

liquido de didlisis durante el mismo tiempo.

Las transferencias de masa a través de una membrana semipermeable
hacen intervenir dos mecanismos:

1) Difusitn, se trata de una difusidn pasiva a través de la membrana;

para un soluto dado depende no sélo de la superficie y de la naturaleza

de la membrana, sino también del gradiente de concentracién para ese

soluto.

2) Ultrafiltracidén, se trata de un paso simultdneo de soluto vy de
solvente a través de 1la membrana bajo el efecto de un gradiente de
presién hidrostdticaj su valor depende escencialmente de la

permeabilidad hidraulica de la membrana para las distintas moléculas.

3.2. TRANSFERENCIA POR DIFUSION.
La cantidad de soluto que atraviesa una membrana por difusion
depende de tres factores:
1) El1 gradiente de concentraciéon de soluto a uno y otro lado de 1la
membrana, que debe ser 1o mds elevado posible para que se consiga una
mayor transferencia. Esto sucede cuando el baRo de didlisis se
encuentra desprovisto del soluto considerado, es decir, en el caso de

liquidos de didlisis de paso JGnico, que circulan a contracorriente de
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la sangre. Esta doble disposicién, asociada a una limpieza eficaz de
las capas superficiales del liquido de didlisis en contacto con la
membrana gracias a tuburlencias que se producen, existe en la mayor

parte de los dializadores.

2) La superficie eficaz de didlisis que debe ser lo mas elevada posible.
Con este objetivo conviene mejorar la geometria del dializador
reduciendo los espacios muertos que escapan del contacto con la sangre.
Por otra parte, es posible utilizar simultaneamente dos o mas
dializadores montados en paralelo, o dializadores de gran superficie de
membrana: el factor limitante es el volumen de sangre contenido en la
circulancidn extracorpdrea. Los dializadores de fibras capilares son en
este sentido los mas interesantes, ya que poseen la mejor relaciédn

superficie eficaz/volumen sanguineo.

3) El coeficiente global de transferencia de masas de un dializador para
los solutos considerados, que debe ser el mds elevado posible. Este
coeficiente depende de la resistencia ofrecida a la transferencia de
solutos por la misma membrana por la capa sanquinea y por el liquido de
didlisis. En efecto, para pasar desde la sangre hasta el liquido de
didlisis, una molécula de soluto debe difundirse sucesivamente a traveés
de tres capas: la sangre, la membrana de didlisis, y el liquido de

didlisis.

Las resistencias opuestas al paso de un soluto a través de cada uno
de estos tres compartimentos pueden simbolizarse respectivamente por Rs,
Rm y Rd. La resistencia global, Ro, es por definicién igual a la suma de

las tres resistencias individuales.
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La permeabilidad, al definirse como 1la inversa de la resistencia,

puede entonces representarse como :

1
Ko =
Ro
siendo Ro = Rs + Rm + Rd

Para aumentar el rendimiento de la transferencia por difusién es
necesario disminuir, en 1la medida de lo posible, las resistencias
individuales de los tres compartimentos.

Rs puede reducirse disminuyendo el espesor de la capa sanguinea.

Rd puede disminuirse aumentando el débito del liquido de dialisis,
lo que tiene por efecto crear turbulencias que permitan una limpieza mas
activa de las capas mas superficiales.

Rm puede reducirse, para una membrana dada, disminuyendo su espesor.

3.3. INFLUENCIA DEL PESC MOLECULAR (Pm) DE LOS SOLUTOS SOBRE LA
TRANSFERENCIA POR DIFUSION.

La 1influencia respectiva de los tres factores anteriormente
estudiados es muy distinta segun que la transferencia se efectiue en
solutos de bajo peso molecular (como la urea, Pm = 60). o sobre solutos
de peso molecular mds elevado (como la vitamina Bl2, Pm = 1.355). Para
los solutos de bajo peso molecular la resitencia de la capa sanguinea
(Rs) y del liquido de dialisis Rd) ejercen una influencia preponderante
sobre la permeabilidad global, desemperando una papel muy débil la propia

resistencia de la membrana.

3.4. TRANSFERENCIA POR ULTRAFILTRACION.
La transferencia por ultrafiltracién depende de tres factores:

1. El coeficiente de tamizado de la membrana para un soluto dado (T),
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se define como la relacién entre la concentracidn del soluto en el
ultrafiltrado y su concentracion en el plasma. Para los solutos de bajo
peso molecular, T es igual a uno, con independencia de la naturaleza
de la membrana de didlisis. A medida que se eleva el peso molecular de
los solutos el coeficiente de tamizado disminuye de forma progresiva,

pero de forma irregular dependiendo de la naturaleza de la membrana.

2. El débito de filtracion del solvente o débito de ultrafiltracion, que
depende a su vez de tres factores:

- Presitn transmembrana eficaz, que es igual a la presion
hidrostatica transmembrana media menos 1la presidn osmdtica en el
torrente sanguineo (PM - Posm).

La presién hidrostdatica transmembrana media (PM) equivale a la suma
algebraica de la presién media que reina en el circuito sanguineo vy
de la presidn media (nula o negativa) que hay en el circuito del
liquido de didlisis.

La presidn osmotica (Posm) va ligada principalmente a la presién
oncotica de las proteinas no dializables. Actia en sentido inverso
de PM y su valor medio es de 25-30 mmHg.

- La permeabilidad hidrdulica de la membrana, que es una propiedad
fisica de la membrana estudiada que caracteriza su capacidad de
transferencia del solvente por unidad de tiempo.

- Superficie eficaz de didlisis.

3. La concentracién media de este soluto en el plasma.

Asi, la ultrafiltracién ejerce dos efectos muy distintos: por una
parte, extraccion del solvente, es decir del agua plasmidtica, estando la
cantidad de agua ultrafiltrada de acuerdo con las necesidades del

paciente; Por otra parte, extraccién de los solutos contenidos en el



ultrafiltrado plasmdtico, en funcidn de su coeficente de tamizado.
ultrafiltracién conduce, de esta forma, a la extracién simultinea de
solutos y de solventes, mientras que la transferencia por difusioén sdélo

permite el paso de solutos.

La importancia relativa de la difusion y de la ultrafiltracién varia
considerablemente segun el peso molecular de los solutos: la influencia
de la difusién es mucho mayor que la de 1la ultrafiltraciéon sobre la
transferencia de pequefas moléculas, mientras que la influencia de la
ultrafiltracién es predominante para los solutos de peso molecular

elevado.

3.5. RENDIMIENTO DEL DIALIZADOR.

El rendimiento de los dializadores, en lo que hace referencia a las
transferencias por difusién o por ultrafiltracién, debe ser medible a fin
de poder compararlos entre si. La transferencia de masas para un soluto
dado, puede expresarse en aclaramiento o en dialisancia del dializador
para ese soluto.

El aclaramiento (CI) de wun dializador es 1la relacidn entre la
transferencia de masa del soluto que se considera (N) y su concentracidén

en la sangre en la entrada del dializador, o sea:

N
CI =
CsE
La dialisancia (D) de un dializador es 1la relacién entre 1la

transferencia de masa para un soluto dado y el gradiente de concentracién
de éste entre la sangre y el liquido de didlisis a 1la entrada del

dializador (Csk - CdE)



48

N

Csk - Cdt

En el caso de liquido de diAlisis de paso unico, CdE es nulo y la
dialisancia equivale al aclaramiento. Por ello puede emplearse de manera
indiferente tanto la dialisancia como el aclaramiento para expresar los
rendimientos de los dializadores con paso anico del liquido de didlisis.

En cambio, la dialisancia debe emplearse unicamente cuando no se
cumple esta circunstancia, o sea en los dializadores de bobina con

recirculacién de liquido.

La dialisancia puede expresarse segun la formula clasica

D= Qs (1 - e ~<o~/@m

En la que "Qs" designa el débito sanquineo, "A" la superficie eficaz de
didlisis y "Ko" la permeabilidad global del dializador para un soluto
dado. La influencia del débito sanguineo es muy grande sobre la
dialisancia de los solutos de bajo peso molecular, en cambio es casi
despreciable para los solutos de peso molecular elevado, a partir de los

50 ml/min.

Sucede lo mismo para el débito del liquido de dialisis: el
aclaramiento de los solutos de peso molecular elevado no aumenta a partir
de un débito del liquido de didlisis superior a 150 ml/min. De ahi se
deduce que la eliminacién de las "moléculas medias" no puede mejorarse
por aumento del debito sanguineo, requiriéndose un débito sanguineo al

menos igual a 200 ml/min para eliminar la urea y la creatinina.
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3.6. MATERIAL DE HEMODIALISIS.
El material de hemodidlisis comprende:
1. Dializadores.
Existen tres tipos principales de dializadores: de bobina, de placa y
de fibras capilares . En todos los casos, los pardmetros a considerar
para apreciar las caracteristicas y el rendimiento de un dializador

son:

Naturaleza y grosor de la membrana.

Superficie eficaz de didlisis

Pérdida de carga del circuito sanguineo

Espesor del compartimento sanguineo.

Volumen de sangre contenido

[

Volumen de sangre residual después de la restitucidn de la misma
al paciente.

- Débito de ultrafiltracién

- Capacidad de transferencia de solutos de distinto peso

molecular.

2. Liquido de didlisis.

El liquido de didlisis es wuna solucién acuosa de composicion
electrolitica andloga a la de un ultrafiltrado de liquido extracelular
normal, desprovisto de residuos nitrogenados y pobre en potasio. Se
obtiene a partir de una solucién concentrada, de fabricacién industrial y

agua corriente tratada por filtracién seguida de desmineralizacion.

3. Generadores del liquido de didlisis.
Los generadores del 1liquido de didlisis son unos dispositivos

mecdnicos automdticos que aseguran la disolucidn de 1a solucidn
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concentrada mediante agua tratada, hasta alcanzar la temperaturay la

concentracion elegidas.

4, Dispositivos de control y de vigilancia.
Preparados para detectar cualquier anomalia que se produzca en et

circuito sanguineo o en el circuito del liquido de dialisis:

Detectores de hemoglobina en el circuito del liquido de dialisis.

Detectores de aire en la conduccidén sanguinea.

Medidores de presién en la conduccidn sanguinea.

DOsmolaridad del liquido de didlisis.

Temperatura del liquido de didlisis.

5. Circuito sanguineo extracorporeo.

3.7. MODALIDADES DE TRATAMIENTO.

La hemodidlisis periddica puede realizarse en centros, a domicilio o
en autodidlisis.

La didlisis en centro debiera reservarse a los enfermos que no
posean un entorno familiar capaz de asumir la carga de la hemodidlisis a
domiciltio, y a aquellos cuyo estado general es precario o que presentan

un elevado riesgo de complicaciones.

La didlisis a domicilio exige un periodo de formacidn previo cuya

duracion habitual es de 6 a 8 semanas.

La autodidlisis consiste en la utilizacién de un local comian situado
dentro o fuera de un hospital, para un nuimero de enfermaos que realizan

ellos mismos su propia didlisis.
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3.8. INICIO DE LA HEMODIALISIS.
Se admite que la hemodidlisis debe 1iniciarse cuando el filtrado
glomelular es igual a S ml/min., lo que corresponde a una concentracioén

de creatinina plasmadtica del orden de 120-150 mg/1.

3.9. SINDROME DE DESEQUILIBRIO 0OSMOTICO.

Cuando en la sesidn de hemodidlisis se produce un descenso rapido de
los niveles de urea sanguinea, puede presentarse un conjunto de
alteraciones, tales como: cefaleas, naaseas, vomitos, calambres vy
sacudidas musculares, agitaciéon, temblores, desorientacidon vy después
convulsiones generalizadas.

El electroencefalograma presenta enlentecimiento del trazado. El
liquido cefaloraquideo estd siempre hipertenso. Su presién osmética vy su
concentracidén en uJurea son superiores a las del plasma. E1 examen
anatomico muestra edema cerebral difuso. A partir de estos datos, los
autores suponen que existe un gradiente de concentracion osmotica entre
el cerebro y el plasma debido a la lentitud de difusidn de la urea fuera
de la células cerebrales, lo que provoca una entrada de agua en las
células cerebrales.

Trabajos experimentales han mostrado que el perro en insuficiencia
renal aguda presenta un gradiente osmético entre el plasma y el cerebro
al final de la didlisis. No obstante, también han mostrado que este
gradiente no se debia a la propia urea, cuya disminucidn en las células
cerebrales es paralela a la del plasma, ni a una diferencia de
concentracién de electrolitos. El edema cerebral que existe incluso en
ausencia de signos clinicos de desequilibrio osmético , seria debido,
segun estos autores, a la acumulacidn intracraneal de osmoles

"idiogénicos" que corresponden probablemente a los 4cidos orgdnicos.
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El tratamiento consiste en 1la adicidn al bafoc de didlisis de
sustancias osmoticamente activas: la glucosa es ineficaz, la ureay el
cloruro sédido son poco manejables. 5¢lo el manitol vy mejor todavia el
glicerol, parecen a la vez eficaces y desprovistos de inconvenientes. De
hecho, el tratamiento es esencialmente preventivo y consiste en evitar la
creacion de un gradiente osmético excesivo a causa de una didlisis

demasiado eficaz o demasido rdpida.
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4. RESUMEN BIBLIOGRAFICO

Es un hecho notable 1o escasa que resulta 1la bibliografia tematica
existente sobre el tema de que se ocupa esta tesis, a pesar de ser éste,
a nuestro parecer, un tema de indudable interés para mejorar la
comprensidn de los procesos implicados en la requlacion de la presian
intraocular.

A continuacidn y por orden cronoldgico se expone un resumen de las

publicaciones encontradas.

Visith Sitprija y col., (11) en 1.964 se interesaron en el estudio de
la barrera sangre-acuosc pensando que existian camblos paralelos entre
las presiones del +fluido cerebro-espinal y del humor acuoso. De esta
manera las lecturas tonométricas podrian ser usadas como un indice de los

cambios de la presion intracraneal durante la didlisis en humanos.

El estudio fue pensado para determinar los cambios de la presion
intraocular (PI0) durante la hemodidlisis en animales urémicos, asi como
descubrir los parametros responsables de los mismos.

Para ello fueron utilizados perros anestesiados con Pentotal vy
respiracion asistida ajustada para mantener la PCOs constante. Todas las
determinaciones se hicieron con los perros en decubito lateral derecho.

La cadmara anterior del ojo izquierdo fue punzada a nivel del limbo
corneal y mediante uun tubo de polietileno se conectd a un transductor de

presiones.
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La presién del fluido cerebroespinal se obtuvo mediante una puncién
a nivel del ligamento occipito-atlantoideo a la cisterna magna. La aguja
fue conectada a un mandmetro salino.

La PIDy la presién intracraneal fueron registradas cada 10-15

minutos.

La hemodidlisis se realiz6 segun la técnica de la doble espiral de
Kolff, con la salvedad de que fue utilizada sdlo una espiral en vez de la
doble unidad.

El flujo fue de 250 ml/min. vy la duracidon de cada didlisis de dos
horas.

Simultdneamente se obtuvieron muestras de sangre para la
determinacion de la osmolaridad, hematocrito, Na, K, BUN, glucosa, PCOg vy
pH.

Asimismo, la presidn arteri1al se midid insertando un catéter en la

arteria femoral y la presidn venosa con un catéter en la vena cava.

Los resultados obtenidos fueron los siguientes:

1. La PIO en los perros del grupo control que no fueron sometidos a

hemodidlisis no se modificéd.

2. En un grupo de perros en los que no se mantiene constante la PCOz se
produce un aumento significativo de la PI0 cuando la PCOz aumenta hasta
30-50mmHg, por encima de esta cifra la PI0 permanece constante.

Con la PCOe. constante la acidosis no produce modificacién de la PIO y

el mismo efecto se demostrd en el fluido cerebro-espinal.
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3. En otro grupo de animales a los que se les produjo una deshidratacion
durante la didlisis, incrementando la presién de filtracién, la PIO
disminuye en un 26,5% del valor control.
Por el contrario la sobrehidratacién producida mediante infusidn de
soluciones de glucosa al 5% y salinas al 0,9% produjo un incremento

significativo de la PIO.

4. El aumento de la osmolaridad en la solucidén del barRo de didlisis
provoca un descenso de la PID independientemente del soluto empleado
para ello. Por el contrario, una disminuciéon de la osmolaridad en el

baro de didlisis proveca un aumento de ta PIOD.

S. Durante la hemodidlisis se produce un incremento de 1la PIO del 41,8%
que tiene su maximo a los 435-75 minutos de iniciar la didlisis y se
normaliza a los 20-30 minutos después de completarla. Estos cambios
estdn asociados a una caida media de BUN de S7 mg% y de osmolaridad de
22 mOsm/1. No se encontrd una relacidn cuantitativa exacta entre la
caida de la osmolaridad del plasma y el incremento de la PIO.

La presidn cerebro-espinal se incrementd en un 75,8%.

También se observé que la PIO es mas baja en animales urémicos que

en animales sanos.

6. Con el fin de prevenir la rdpida caida de la osmolaridad durante 1la
dialisis, otro grupo de animales fueron dializados mds lentamente, el
flujo se redujo a 80 ml/min. y el tiempo de didlisis se prolongd a 4
horas. En estas condiciones no se modificd la PIO en unos animales y en
otros este incremento fue minimo. Sin embargo, el incremento de la

presion del fluido cerebro-espinal fue superior a la media.
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7. Las modificaciones de la PIO provocadas por 1los cambios de

osmolaridad en el bafo de didlisis estdn directamente relacionadas con
la osmolaridad y no con los cambios en el fluido corporal.

La hemodidlisis en animales urémicos es un ejemplo representativo de

un repentino cambio de solutos sin cambios en el agua corporal y como

es de esperar se produce un incremento de la PIO.

8. Las modificaciones de la PI0 y de la presién del fluido cerebro-
espinal se producen en el mismo sentido durante la didlisis, pero las

de ésta ultima son porcentualmente mayores y se mantienen mas tiempo.

Posteriormente y en este mismo afo Visith Sitprija y col. (12)
publicaron un trabajo donde estudiaron los cambios de 1la PI0 en wuna
hemodialisis de rutina en humanos y relacionaron estos cambios de presiodn
con cambios simultdnecs de la osmolaridad, pH y PCOs.

Todas las didlisis se realizaron con la unidad de doble espiral de
Kolff, por un tiempo aproximado de 6 horas.

La composicién quimica de la solucidn del bafro de didlisis fue

disefada para cada paciente.

La PIO se midid en 64 didlisis de 40 pacientes urémicos mediante
tonémetro de Schidtz usando las pesas de 5,5 y 10 gr. Las medidas de
tensién se obtuvieron del normograma de Friedenwald de 1.955 para

tondmetro de Schiotz. Las mediciones se realizaron en el mismo ojo antes
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de la didlisis y cada hora durante la didlisis. En 20 pacientes la PIO se
midié cada dos horas después de completar la didlisis hasta que se
alcazaron las cifras tensionales predidlisis.

Debido a 1la sospecha de que durante la didlisis puedan ocurrir
cambios en la rigidez escleral, en este estudio también fue empleado el
tondmetro de aplanacidn.

Para comparar las medidas tonométricas obtenidas mediante los
tondmetros de Maklakov, Goldmann y Schiétz, se midio la PI0 en 20
pacientes no urémicos y sin evidencia de enfermedad ocular. Aunque las
lecturas con el tondmetro de Schiotz parecieron ser mds altas, esto no
fue significativo estadisticamente.

También se realizaron medicicnes con el tondmetro de Maklakov en 20
pacientes urémicos sometidos a didlisis. La PIO les fue medida antes de
la didlisis vy cada hora durante la didlisis. En 8 de estos pacientes
también se determind la PIO con el tondémetro de Schiotz.

Las muestras de sangre para la determinacién de la osmolaridad, pH y

PCOe se tomaron antes y después de la didlisis.

Los resultados que se obtuvieron fueron los siguientes:

1. La PI0 media tomada en pacientes urémicos era de 13,8 mmHg mientras

que en un grupo de pacientes normales es de 17,7 mmHg.

2. La PI0 aumenta durante la hemodidlisis una media de 5,9 mmHg, siendo

el incremento mdximo a las tres horas de inciarse la misma.

3. La PIO retorna a la normalidad en 4-8 horas después de finalizar la

didlisis.
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4. Los incrementos de la PIO durante la hemodidlisis medidos con el
tonémetro de Schiotz son mayores que los obtenidos con el tondmetro de
Maklakov. Esta diferencia sugiere que hay un incremento de la rigidez

escleral durante la hemodialisis.

S. No hay correlacién entre los cambios de pH y de PCOz y el incremento

de la PIO.

6. No hay aparente correlaciéon tampoco con el cambio de peso y cambio de

la tensiédn arterial.

7. En la mayoria de los pacientes el incremento de 1la PIO parecid

correlacionarse con el grado de caida de la osmolaridad del plasma.
Excluyendo aquellos pacientes que entraron en shock, los 4nicos que

no mostraron incremento de la PID fueron aquellos que no mostraron

cambios en la osmolaridad del plasma.

En 1.966 Watson 1llevé a cabo una investigacidén <clinica vy
experimental en el Centro de Hemodidlisis Crdnica del Hospital General de

Otawa (13) para determinar si exactamente como dijo Sitprija:

- Se produce un incremento de la PIO durante la hemodidlisis.
- Existe un incremento significativo de la rigidez escreral.
- Existe algun factor especifico responsable del incremento de la

PIO.



59

La didlisis se realizd durante 10 horas en cinco pacientes y durante
12 horas en un paciente. Las lecturas de la PI0 fueron tomadas antes de
la didlisis, cada hora durante la dialisis y cada dos horas después de

completar la didlisis hasta que la PIO retornaba a la normalidad.

Todas las medidas se realizaron con el tonometro de Schiotz
empleando las pesas de 5,5 y 10 g.

Antes y después de la diadlisis se hicieron estimaciones en sangre
de: sodio, potasio, cloro, acido urico, nitrdgeno wureico, calcio y
fosforo.

De forma paralera se llevd a cabo wuna investigacién con animales.
Para provocar uremia en dos perros se les ligaron los uréteres durante 48
horas. Antes y después de 1la didlisis peritoneal a la que fueron
sometidos ba)o anestesia general, se obtuvieron muestras de humor acuoso

y sangre venosa para medir las concentraciones de wurea.

Los resultados que se obtuvieran fueron:

1. La PID media predidlisis fue de 14,5 mmHg frente a una media de la

poblacidn sana de 17,5 MMhg.

2. El incremento mdximo de la PIO tuvo lugar a las 6-8 horas de iniciar

la didlisis y fue del 56% (8,1 mmHg de media).

3. La PIO retorné a la normalidad en 6-10 horas después de la dialisis.

4. La rigidez escleral s6lo mostrd un incremento en tres de los seis

pacientes estudiados.
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S. El1 significativo descenso de la osmolaridad, probable responsable del
incremento de la PI0O, parece estar relacionado con la urea, acido urico
y creatinina plasmdtica. De éstos, las modificaciones de la urea

plasmatica es el factor mds importante.

Basandose en estudios realizados en animales y humanos que han
revelado una disminucion en el aclaramiento de la urea del humor acuoso
tras la inyeccién intravenosa de urea, Watson interpreta que el
incremento de la PI0 es debido a un retraso en el aclaramiento de 1la
urea del humor acuoso en comparaclén con el rdpido aclaramiento de la
sangre. Al disminuir la urea del plasma mds rdpidamente que del acuoso
se producird un aumento del paso de agua de la sangre al acuoso

incrementando la PIO.

6. La tonometria puede tener valor para detectar el desarrollo del edema

cerebral severo en pacientes durante la hemodidlisis.

En 1967, en el Centro Nefroldgico de la Universidad de Pisa,
Biallini y Gloria (14) realizaron un estudio con el propésito de examinar
el comportamiento de la PIO durante el tratamiento con hemodidlisis, y de
constantar las relaciones existentes entre las modificaciones de la PID y

las de la tension arterial, urea y peso corporal.
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Para ello examinaron diez pacientes urémicos sometidos a
hemodidlisis con rifdn de Kiil, dos veces por semana durante 10-12 horas.
Se utilizé el tondmetro Schiotz con las pesas 5,5y 10 g. y las

lecturas se tomaron de la tabla de Friedenwald del.937.

Antes de iniciar este estudio se determindé la PI0 en 21 sujetos
sanos, también con el tonometro de Schidtz, encontrando un valor medio de

14,7 mmHg.

A los pacientes sometidos a didlisis les fue controlada la PIO al
inicio y al final de la misma.
Del mismo modoc las determinaciones de urea, tensiéon arterial y peso

corporal se realizaron antes y después de la didlisis.

Los resultados encontrados fueron:

1. La PI0 al final de la didlisis fue mayor que al inicio de la misma en
todos los pacientes. La variacién maxima fue de 3,2 mmHg, la minima de
0,6 mmHg con una media de 2,3 mmHg.

Estas diferencias de 1la PI0O fueron analizadas estadisticamente

mediante la t Student.

2. No se halld ninguna variacion sustancial de la rigidez escreral antes

y después de la didlisis (método de la doble pesada).

3. La urea plasmatica disminuye en un 61% respecto de los valores
anteriores a la didlisis. Y esta modificacién se correalaciona de una

forma neta con las variaciones de la PI0 durante la didlisis.
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4. La tensidn arterial y el peso corporal aunque sufrian una disminucién
durante la didlisis no mostraron relacién con las modificaciones de la

PI0.

Appelmans y col. (15) en 1.967 publicaron un trabajo sobre 1la
evolucién de la PIO durante la hemodidlisis.

Para este estudio se hicieron tres grupos de pacientes no
glaucomatosos de raza blanca y de edad comprendida entre 20 y 40 aros.

Un primer grupo de 18 pacientes urémicos crénicos que se han seguido
durante un total de 50 didlisis con rifon artificial de Kiil.

Un segundo grupo de 18 pacientes segquidos en un total de 39 didlisis
con ayuda del rifon de Kolff.

Un tercer grupo de 50 pacientes no urémicos cuya PI0 ha sido sequida
durante el suero nocturno a las 19 horas, a la una y a las 7 horas de la

mafnana.

Todas las tonometrias se realizaron en decubito con un tondémetro de

Schiotz y los pacientes estaban sometidos a un régimen sin sal.

La duracion de la didlisis con el rifdn de Kiil es de 12 horas y su
dialisancia de 60 ml/min. mientras que para el rifon de Kolff la didlisis
es de 7 horas y su dialisancia de 110 ml/nin.

La PIO se midid antes de las didlisis a las 3, 6 y 12 horas después
del inicio de la dialisis de Kill, que se practicod durante la noche, vy a
las 3 y 7 horas después del comienzo de la didlisis de Kolff que se hizo

durante el dia.
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En los mismos momentos de la tonometria se midid también la tasa de
urea sanguinea. La creatinina, sodio, potasio y calcio fueron medidos

antes y después de la didlisis.

Los resultados obtenidos fueron los siguientes:

1. La PIO medida en sujetos normales durante la noche sufre un ligero
descenso a media noche para regresar a los valores inciales a la mafana

siguiente.

2. En el rifdn de Kill la PID se incrementa linealmente a lo largo de

las 12 horas de didlisis.

3. Con la dialisis de Kolff 1la presién intraocular aumenta durante las
tres primeras haoras de didlisis y permanece a este nivel hasta el final

de la misma.

4. En cada una de las dos series de enfermos sometidos a hemodidlisis,
la PIQ al final de 1la didlisis aumenta en cada ojo en el 80% de los
pacientes, en un sélo ojo en el 84 y se habia quedado a su nivel en

cada ojo en un 12% de los enfermos.

5. Cuanto mds baja es la PIO inicial mas aumenta ésta en el curso del
periodo de observacién. Por el contrario, cuando la PI0 es igual o
ligeramente superior a 20 mmHg, tiene tendencia a bajar en dicho

periodo.

6. No se observé correlacidn entre las variaciones de ta PI0 vy las

variaciones de las tasas de urea, creatinina, sodio, potasio vy calcio
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plasmatico de los pacientes dializados.

7. Las variaciones de peso y tensién arterial no presentaron relacién
directa con tas modificaciones de la PI0 durante los dos tipos de

didlisis.

8. En los pacientes que presentaron cefaleas durante la didlisis se

constatd un incremento de la PID bastante pronunciado.

9. La profundidad de la cdmara anterior parecid disminuir, probablemente

por hinchazén del vitreo.

Sequn los investigadores, parece probable la hipdtesis de que una
perturbacion en la produccidon del humor acuoso y una retencion de agua
por el cuerpo vitreo tras la sustraccidén hidrosalina del plasma

sanguineo, sea la causa de la elevacidn de la PI0 durante la didlisis.

Ramsell y col. (16) en 1.971 realizaron un trabajo con el fin de
valorar los cambios de la PIO durante la hemodidlisis y para determinar
si existe correlacidén entre los cambios de la osmolaridad plasmatica y
la PIO.

Estudiaron 20 pacientes que recibian hemodidlisis intermitente de
forma cronica. Todas las didlisis se realizaron con la unidad de doble

espiral de Kolff con espirales Ultra-flo 145.



65

La PI0 se midid con un tondmetro de aplanacién Tonair, que segun un
estudio realizado en 50 pacientes consecutivos en la Clinica
Dftalmolagica de la Universidad de Colorado, proporciona lecturas
comparables a las del tondmetro de Goldmann.

Las medidas fueron realizadas en decubito supino, en ambos ojos de
cada pacientes, antes de la didlisis, cada hora durante la didlisis y al
final de la dialisis.

La duracidn de la didlisis fue de 6 horas en 9 pacientes y de 5
horas en 10 pacientes.

Cada vez que se realizéd una tonometria se tomaron muestras de sangre

para la determinacion de la osmolaridad plasmitica.

Después del andlisis de 1los valores de la PI0 y la osmolaridad se
sugirid que la tonografia podia ser util en la interpretacion de los
hallazgos tonométricos. Cuando el estudio tonografico se inici6 sélo tres
individuos del grupo inicial estuvieron disponibles. Por tanto, se
anadieron cuatro individuos a este estudio tonografico, que se realizé

antes de la didlisis y cuatro horas después de iniciarse la didlisis.

Los resultados obtenidos fueron los siguientes:

1. Todos los pacientes mostraron descenso del peso corporal al finalizar

la didlisis.

2. La osmolaridad plasmdtica desciende durante la didlisis en todos los

pacientes una media de 31 mOsm/1.

3. La PID final media fue s6lo 0,2 mmHg superior a la media de los

valores inciales.
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4. Se observéd un significativo descenso de la PI0 durante las primeras
dos horas. El incremento de la PI0 fue entre la segunda y tercera hora.
Sin embargo, de la tercera hora al +final de la didlisis no hubo

direfencia significativa con el valor basal.

5. Cuando los cambios de 1la PI0 se consideraron individualmente se
observé que en 10 de 19 pacientes habia wun incremento maximo de la PIO
entre 0,5 y 16 mmHg, con una media de 6,9 mmHg. Este incremento ocurre

entre 1 y 6 horas después de inciarse la didlisis.

6. No se desarrollo ningun cambio en la facilidad de salida antes vy

después de la diadlisis.

7. En los pacientes que mostraron lecturas tonométricas anormalmente
altas en este estudio, se encontré una PI0O, campo visual y hallazgos
gonoioscédpicos normales cuando se examiparon en la clinica

oftaimolégica un dia que no fueron sometidos a didlisis.

8. En este estudio la osmolaridad plasmatica decrece de 5-7 mOsm/1 por
hora y 1los cambios medios de la PIO no son significativos para estos

valores de variacién de osmolaridad.

9. En los pacientes en los que se observa un incremento de la PIO no se
encontrd correlacién de éste con un estado particular de la osmolaridad

del plasma.

10. Existe la posibilidad de que el incremento de 1la PIO este
sincronizado en el tiempo con el cambio de volumen intravascular, asi

como que dependa cuantitativamente de éste ya que la caida de la PIO
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al inicio de la didlisis que es la que se correlaciona con los cambios
de peso, es minima en aquellos pacientes con un mayor incremento de la

P10.

Burn (17) en 1.973 publicé un caso de incremento importante de la
PI0 durante la didlisis. Se trata de una mujer de 45 anos que tras una
toxémia gravidica desarolld hipertensién arterial, pielonefritis cronica
y uremia, teniendo gue ser sometida a hemodidlisis. Durante ésta, la
paciente refirid repetidas veces dolor en ojo izquierdo (0I), por lo que
se practicaron medidas de 1la PI0 con un tondmetro de Schidtz antes,
durante, y al final de la didlisis en ambos ojos.

Al inicio de la didlisis la PI0 del ojo derecho (0OD) resultd ser
normal y en el transcurso de la misma no se modificod o s6lo se incrementd
muy ligeramente.

Sin embargo, en el 0I, aunque 1la PIO era 1inferior de 1o normal al
inicio, a la hora de comenzar la didlisis empezd a incrementarse para

alcanzar una cifra de 81,6 mmHg a las seis horas de didlisis.

En un periodo interdidlisis se practicod una tonografia que mostréd un
coeficiente de salida normal para el 0D y muy bajo para el OI, 1lo que
sugiere que el obstdculo a la salida del humor acuoso puede contribuir al

incremento de la PI0 durante la didlisis.

En el mismo articulo, Burn también presenta un trabajo realizado con
13 pacientes en didlisis, sin sintomas oculares o enfermedad ocular

conocida.
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En seis de los trece casos observd un incremento de la PI0 el cual
no era muy llamativo cuando la facilidad de salida era normal. Sin
embargo, aun con una facilidad de salida buena, el incremento de la PIO
podria sobrepasar los 3 mmHg que se considera la variacién diurna media
de la PIO en pacientes normales. Es por esto que recomienda que antes de
la didlisis se 1les proteja con Diamox y pilocarpina al 2% a aquellos

pacientes afectos de glaucoma crénico simple.

B. Rever y col. (18) en 1.981 con el fin de aclarar los cambios que
sufre la PIO durante la hemodidlisis examinaron 14 sujetos: 6 sometidos a
hemodialisis con acetato (HD-A), 4 a hemodidlisis con bicarbonato (HD-B)
y 4 normales como grupo control.

El estudio se realizé durante una hemodidlisis de cuatro horas en
los pacientes urémicos y durante un periodo de cuatro horas en los
pacientes normales. Cada hora se midid la PIO, 1la profundidad de la
cdmara anterior (PCA) y la osmolaridad del suero.

La PI0D se midid con un neumotondmetro de Alcon, la profundidad de la
cdmara anterior con una lampara de hendidura Zeiss con un paquimetro

PCA.

Los resultados obtenidos fueron:

1. Contrariamente a lo esperado ni la hemodidlisis con acetato nm1 con

bicarbonato se asocian a un incremento de la PIO.
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2. S6lo ocurre un significativo estrechamiento de 1a PCA en 1la
hemodidlisis con acetato a pesar de que los cambios de la osmolaridad

sérica son equivalentes en la HD-A y HD-B.

3. La hemodidlisis con acetato podria ser evitada en individuos con
historia reciente de glaucoma o sometidos a intervencidn quirargica

ocular reciente.

Gafter (19) en 1.985 publicod un estudio realizado para evaluar los
cambios de 1la PID durante una hemodidlisis de cuatro horas en una

poblacidn gque recibia tratamiento con hemodiadlisis de forma cronica.

Este estudio se realizd con 30 pacientes que llevaban en
hemodialisis al menos medio aRo. En todos los pacientes 1la maquina de
didlisis fue Cobe Centry Il o Gambro, con un fluido sanguineoc medio de

200 mi/min y fluido de didlisis de 500 ml/min.

La PI0O se midid con tondmetro de Goldmann en ambos ojos, antes vy
media hora después de finalizar la didlisis. Estas medidas se repitieron
en tres sesiones de didlisis a la misma hora del dia para evitar
variaciones diurnas. También se determind la osmolaridad plasmatica antes
y después de cada didlisis.

Para el andlisis estadistico se uséd el test de Student para pares de

datos y correlaciones lineales.
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Los resultados obtenidos fueron los siguientes:

1. La PID resultd ser baja antes de la didlisis.

2. La osmolaridad, presién sanguinea y peso corporal disminuyen

significativamente después de la hemodidlisis.

3. La PI0 se incrementa pero no significativamente.

4. No se encontrd una correlacién entre los cambios de la PIO y la

osmolaridad después de la hemodialisis.

S. Sélo uno de los tres pacientes que mostraron incremento de la PID

resultd tener glaucoma simple.

Por tanto, el riesgo de incremento severo de la PIO después de la
’
didlisis es minimo en pacientes sin enfermedad ocular, sin embargo, este

riesgo aumenta en aquellos pacientes con glaucoma no diagnosticado.

Emanuela y col.(20) en 1.986 publicaron su experiencia en un grupo

de 34 pacientes con un programa de hemodidlisis cronica.

Estos pacientes eran dializados tres veces por semana durante 4-5
horas. Las medidas tonométricas se realizaron con tondmetro de Schiotz
antes, a las dos horas después de 1niciarse, y 30 minutos después de
finalizar la didlisis.

Los resultados obtenidos fueron los siguientes:
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1. La PIO tanto antes como después de la diadlisis fue menor que la

presion intraocular media observada en pacientes del grupo control.

2. El andlisis de 1los cambios de la PIO durante 1la didlisis permitio
identificar tres grupos de pacientes en base a las diferentes conductas

tonométricas:

- Brupo I, con 25 pacientes que no mostraron cambios significativos

de la PIO.

- Grupo II, con 6 pacientes en que la PI0 si se incrementd

significativamente.

- Grupo III con 3 pacientes en que la PI0 sufrid un descenso

significativo.

La gonioscopia reveld que en los pacientes del grupo II el Angulo
irido-corneal era estrecho, a diferencia del 4nqulo encontrado en los

pacientes del grupo I y III que era normal.

3. Estos hallazgos sugieren que la didlisis no induce un cambio
significativo de la PIO en pacientes con capacidad de salida del humor

acuoso normal.

4. E1 tratamiento con acetazolamida debe ser empleado con precaucién en

estos pacientes ya que puede producir acidosis metabdlica severa.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Es conocido que el nivel de la presiéon intraocular estd afectado
por los cambios de la osmolaridad del plasma. Es por ello, que en el
tratamiento de urgencia, para reducir la presién intraocular, se utiliza
la administracién sistémica de hiperosméticos.

El mecanismo de esta hipotensién ocular no es bien conocido aunque
se cree que pueda ser debido, basicamente, a una reduccién del volumen

vitreo.

Por el contrario, una disminucién de solutos del plasma produce un
aumento de la presién intraocular, discreta en ojos normales vy de mayor
magnitud en los glaucomatosos (esta es la base del test de provocacién
del agua).

E1 mecanismo por el que aumenta la presién intraocular tras la
ingesta de agua tampoco estd claro. Una teoria plantea que una
disminucidn de la osmolaridad sérica podria causar una mayor entrada de
fluido dentro del ojo aunque esto no ha sido probado. Otros estudios han
sugerido que el mecanismo gque media el incremento de 1la presién
intraocular es wuna reduccién de la facilidad de salida e incluso una

mayor produccién del humor acuoso.

La hemodidlisis tiene como objetivo suplir las funciones de
excrecion y de regulacidén electrolitica del rifdn enfermo. El descenso
rapido de 1los niveles de urea sanguinea en una sesidn de hemodidlisis
puede dar lugar a un conjunto de alteraciones conocido como sindrome de
desequilibrio osmoético y caracterizado por cefaleas, nauseas, vomitos,
sacudidas musculares, desorientacién vy convulsiones generalizadas. En

estos pacientes se produce un edema cerebral difuso que se supone debido
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a un gradiente de concentracitn osmdtico entre el cerebro y el plasma,
debido a la lentitud de difusién de la urea fuera de las ceélulas
cerebrales, lo que provoca una entrada de agua en las células cerebrales.
No obstante, también se ha propuesto que este gradiente no se deba
a la propia urea, cuya disminucion en las células cerebrales seria
paralela a la del plasma, ni a una diferencia de concentracién de
electrolitos. Por el contrario seria debido, sequn estos autores a la
acumulacién intracreneal de osmoles “idiogénicos" que corresponden
probablemente a acidos orgdnicos.
El tratamiento de esta alteracidn es principalmente preventivo vy
consiste en evitar la creaci6on de un gradiente osmético excesivo, a causa

de una didlisis demasiado eficaz o demasiado rapida.

El 1intento de demostrar un paralelismo entre 1los cambios del
liquido cefaloraquideo y del humor acuoso durante la diadlisis, con el fin
de wusar la tonometria como indice de los cambios de la presién
intracraneal durante la hemodialisis, llevd a Visith Sitprija en 1.964 a
realizar los primeros estudios sobre las modificaciones de 1la presién
intraocular durante la hemodidlisis. Halld cierto grado de correlacidn
entre los cambios de la presidon intraocular vy los del liquido
cefaloraquideo, y de ambos con la disminucién rdapida de la osmolaridad

del plasma.

Posteriormente otros autores han investigado estos cambios sin que

hayan sido undnimes en sus conclusiones.

El presente trabajo surgid con 1la idea de determinar las posibles

fluctuaciones que sufre la presidn intraocular durante la hemodialisis,



75
asi como investigar el o los factores responsables de dichas

modificaciones.

Los objetivos planteados se concretan en los siguientes puntos:

1. Valorar las variaciones de la presién intraocular durante 1la

hemodidlisis.

2. Valorar las variaciones de la presitdon intraocular en distintas

sesiones de hemodidlisis.

3. Estudiar la posible relacién entre las modificaciones de la presién
intraocular durante la hemodidlisis y las caracteristicas anatomo-
funcionales del o0jJo con posible participacién en dicha presioén

intraocular.

4, Estudiar la posible relacidn existente entre las modificaciones de la
PIO durante la hemodidlisis y las variaciones sistémicas que
posiblemente participan en dicha presién intraocular, asi como las
variables que <se modifican debido al propio proceso de la

hemodidlisis.
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PACIENTES, MATERIAL Y METODOS

Se han estudiado todos 1los pacientes que de forma periddica
recibian tratamiento con hemodidlisis en el Hospital Universitario
"Virgen Macarena" de Sevilla, durante las fechas en que se realizd este
trabajo.

Se trata de 47 pacientes (93 ojos), 26 de ellos varones (55,3%4) vy
21 mujeres (44,7%4). Con una edad media de 46,7 + 13,5 afos comprendida
entre 22 vy 69 aros. El tiempo medioc que llevaban en tratamiento con
hemodidlisis era de 38 + 35 meses (entre 1 y 135 meses).

Cada paciente recibia hemodidlisis tres veces por semana (lunes
miércoles y viernes, o martes jueves y sdbado).

Existian tres turnos diarios, de 7 a 11 h, de 12 a 16 h, y de 17 a
2l h, cada uno formado por B-10 pacientes que siempre asistian a la misma
hora.

El dializador que se utilizé era de tipo capilar de cuprophan, con
1 m® de superficie. El liquido de didlisis utilizado contenia acetato
como alcalinizante y se utilizaban dos concentraciones diferentes a) y

b), cuyas composiciones finales eran:

a) Na 134 mEq/L b) Na 146 mEq/L
K I K g "
Ca 3,25 Ca 3,5 "
Mg 1,5 Mg 1,
Ci 107,75 " C1 114 "
C0sC00 32 " C0gC00 38 "
Glucosa 2,5 g/1 Glucosa -—

Osm 293 mOsm/L Osm 302 mOsm/L
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El tiempo de didlisis, el concentrado, y el flujo sanguineo fueron
seleccionados segun las necesidades de cada paciente.

El tiempo de didlisis estuvo comprendido entre 3 y 4,5 horas por
sesiodn, el flujo de sangre oscilaba entre 150 y 300 ml/min, vy el del

liquido de didlisis era de 500 ml/min.

El tondmetro que se empled era de aplanacién tipo Perkins que
muestra un alto grado de +fiabilidad al ser comparado con el tondmetro de
Goldmann, con 1la ventaja adicional de ser mas manejable y util en las
posiciones en decubito. La calibraciéon del tonometro se llevd a cabo
antes de cada sesion.

La anestesia ocular y la fluoresceina fue aplicada con un colirio
de Benoxinato al 0,4% con fluoresceina al 0,2% . Para la tonometria los
pacientes conservaban su posicién habitual de - didlisis, semisentados.

Durante la dialisis se les permitia ingerir algun tipo de alimento.

Para valorar 1las variaciones de la presidén intraocular, en una
misma persona en diferentes dias de didlisis, se realizé un estudio
preliminar con un grupo de nueve personas (18 ojos) que se dializaban en
un mismo turno. De ellos, 6 eran varones y 3 mujeres con una edad media
de 39 aros y una edad mdxima de 61 y minima de 22.

Se les tomd la presiodn intraocular antes de iniciar la didlisis
(To), cada hora durante ésta (T1, T2 y T3) y al finalizarla (T4), durante
tres sesiones consecutivas de hemodialisis a la misma hora del dia. De

este modo, por paciente y dia, fueron obtenidas 5 lecturas tonométricas.

Para el andlisis estadistico de los valores tonométricos obtenidos

en el estudio preliminar, se ha empleado el test de la varianza,
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considerandose una diferencia estadisticamente significativa cuando p es

menor de 0,05.

Con el fin de conocer el comportamiento de la PI0O en estos

pacientes se han realizado los siqguientes anadlisis:

1. La media de la PI0O de los 9 pacientes al inicio de la didlisis (To)
del dia 1, ha sido comparada con las correspondientes To de los dias
2 v 3. Del mismo modo se han analizado 1os valores de la PI0O en Ti,
T2, T3 y T4,

Con ello podemos valorar si la PI0 varia en los distintos dias de

diadlisis.
2. Con el fin de ver si la PI0 varia durante la didlisis:

a) para cada paciente, se han comparado 1los valores medios de la PIO
de los tres dias en To con los de T1, T2, T3 y T4.
b) los valores medios de la PIO de los 9 pacientes en To, T1...T4 se

han comparado entre si cada dia por separado.

3. Quedaba por averiguar si la PI0O era similar para todos los pacientes
de este grupo de estudio. Para ello se comparan las medias de todas
las tonometrias realizadas a cada paciente en un mismo dia durante la

didlisis, y esto se repite para los tres dias del estudio.

Dado que la PI0 no se modificd significativamente en los distintos
dias de didlisis en el grupo de estudio preliminar, el control de la PIO
de todos los pacientes se realizd durante una sola sesiodn de

hemodidlisis.



La PI0 fue tomada antes de iniciar la dialisis,
su i1nicio y al final de la misma.
Antes de iniciar la sesién de hemodialisis y al

paciente se le practicaron los siguientes controles:
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a las dos horas de

finalizarla, a cada

1. Medida del espesor corneal (#) que fue realizado con un pagquimetro

ultrasoénico (Vilaseror).

2. Medicidn de la profundidad de la camara anterior

en una lampara de hendidura con un paquimetro-PCA

3. Peso corporal (Kg)

4, Tension arterial sistdlica y diastolica (mmHg)

5. Las siguientes determinaciones en sangre:
Osmolaridad . . . . « - . . . mOsm/kg
5] o -
Presitn de CO; (PCOZ) . . . . . mEgQ/L
Exceso de bases (EB) . . . . . . "
Bicarbonato actual (COgH). . . . "
Sodio (Na) . « v ¢« & ¢« ¢« » o« &« o "
Potasio (K} . . . . . + « « &« o "
Cloro (C1) & +v ¢« v v & ¢ o & o & "
Calcio (Ca) + . « . « « + « « «» mg/dl
Glucemia (G1) . . . « ¢« « « & &« "
Albumina (Ald) . . . . . . . . . g/dl
Nitrégeno Uréico (BUN). . . . . .mg/dl

Acido urico (Ac. Ur) o o o o o o "

{mm) , que se practicd

Haag-Streit.
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Creatinina (Creatin.) . . . . . mg/dl
Fésforo (P) . . . « « ¢« &« o« o . "
Colesterol (Colest.) . . . . . . ."
Proteinas totales (Protein.) . . g/dl
LDH . . . &« ¢ ¢ v v v v v o s . mU/ml
GOT . & v & v v e o a e e e "
BPT & v 4 v v e e s e e s e e "
Bilirrubina total (BBt) . . . . .mg/dl

Bilirrubina directa (BBd) . . . . "

Al final de la didlisis, ademds, se les practicé un hemograma a
cada paciente del que se han recogido los valores de: hemoglobina (g/dl),
hematocrito (%), hematies (x10%/»1), VSG (mmHg), leucocitos (x10%/kl) y

plaquetas (x10%/x1).

En dias que no recibian tratamiento con hemodidlisis, estos
pacientes asistieron a la consulta oftalmoldgica, en la que se les

practicé las siguientes exploraciones:

1. Agudeza visual. Tomada con la mejor correcidn oOptica en un optotipo de

Snellen (E) con lecturas en escala decimal.

2. Queratometria. Mediante queratémetro Haag-Streit, basado en el disefo
de Javal, de la que se obtuvieron los radios de curvatura corneal en

milimetros.

3, Campo visual. Realizado con un perimetro de Goldmann segun la
siguiente técnica: en primer lugar se detectd el estimulo de luz

blanca de menor intensidad visible a 25° y a 40° del punto de
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fijacién. Con el primero y con técnica cinética, se dibujo la mancha
ciega y una isdptera central y con el segundo, también de forma
cinética, una isoptera periférica (9).

Segun los resultados de esta exploraciéon se han clasificado los campos

visuales en cuatro grupos:

1) Compatible con la normalidad.
) Constriccidn de isoptera periférica
3) Aumento de la mancha ciega

4) Constricciodn de algun cuadrante.

4, Gonioscopia indirecta. Practicada con cristal de tres espejos de
Goldmann. La cérnea fue anestesiada con colirio de Benoxinato y como
interfase cristal-cérnea se empled una solucién de metil-celulosa al
2%.

La amplitud del Aangulo irido-corneal ha sido valorada como sigue (35):

1) Angulos abiertos: aquellos en los que logra verse la banda ciliar o
al menos nitidamente el espoldn escleral.

2) Angulos intermedios: en 1los que logra visualizarse la porcién de
filtracidén de la malla trabecular, e incluso el borde superior del
espolén escleral.

3) Angulos estrechos: aquellos en los que sélo se visualiza la porcion
superior de la malla corneo-escleral.

4) Angulos cerrados: en los que la periferia del iris aparece pegada a
la banda escleral impidiendo incluso el reconocimiento de la linea

de Schwalbe.
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5. Tras la dilatacién medicamentosa de la pupila con Tropicamida al 1% se
realizd la exploracién de la papila Optica, mediante cristal de tres
espejos, empleando el cristal de polo posterior.

Los pardmetros que definian cada papila fueron (9):

- relacién excavacidn/disco (E/D) horizontal y vertical.

- relacién excavacion/palidez

Segun la excavacién de la papila 6éptica, éstas han sido

clasificadas como sigue:

1) No excavadas

2) Excavacidn fisiologica: cuando la excavacién es simétrica, central,
y con una relacién horizontal E/D de 0,5 ¢ menor.

3) Excavacioén sospechosa: cuando la asimetria de la excavacion entre
ambos ojos es superior a 0,2 ¢ la excavacion en uno de ellos es
superior a 0,6,

4) Excavacion glaucomatosa: cuando la excavacién es vertical u
oblicua, es decir, que la relacion E/D vertical es superior a la
horizontal, o bien existe una discrepancia entre palidez vy
excavaciéon papilar, pues en la atrofia optica glaucomatosa

incipiente, la excavacidn puede sobrepasar la palidez.

6. Tonografia. Realizada con un tonémetro de indentacién con un sistema
de lectura eléctrico. La cornea fue anestesiada con colirio de
Benoxinato al 0,4%. Los pacientes se situaban en decubito supino con
los ojos abiertos y la mirada fija en el techo.

En primer lugar se realizd una tonometria de aplanacién con

tonometro de Perkins que, junto con la tonometria de indentaciodn,
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sirve para el cdlculo de la rigidez escleral sobre el normograma de
Friedenwald.

La pesa aplicada al tonémetro de indentacién fue de 5,5 gramos. A
continuacién se colocd el tondmetro sobre 1la cérnea durante cuatro
minutos (tonografia de Grant) (6)., Cada 30 segundos se anoté el
desplazamiento de la aguja. Cuando 1la caida de la presién intracular
se realiza de forma regular, con los valores inicial y final se puede
calcular el coeficiente de salida "C" en las tablas confeccionadas
para este fin (segun Moses y Becker) (21).

Los valores fisiolégicos del coeficiente de salida estan
comprendidos entre 0,13 y 114 que representan el valor medio mas/menos

dos desviaciones estandar (6).

Los analisis estadisticos efectuados para interpretar los

resultados obtenidos de este estudio han sido los siguientes:

1. Valores medios de la PI0 de todos los pacientes al inicio (I}, a la
mitad (M) y al final (F) de la didlisis, de ojo derecho e izquierdo

independientemente.

2. Diferencias tensionales que se producen durante la didlisis:

I-M, M-F y I-F, de cada ojo por separado.

3. Mediante la t de Student y el test de correlacién se han estudiado las
modificaciones de la PIO durante la didlisis:
- Para ver si existen diferencias tensionales entre ambos ojos, se
han comparado los valores de la PIO del ojo derecho e izquierdo, al

inicio, a la mitad, y al final de la didlisis.
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- Para ver si los valores de la PID obtenidos durante la didlisis son
diferentes entre si, se han comparado los valores de la PI0 al
inicio con los obtenidos a la mitad (I/M) y con los obtenidos al
final de la didlisis (I/F), y esto ha sido realizado para cada ojo
por separado.
~ Para ver si las diferencias tensionales producidas durante la
didlisis tienen un comportamiento similar en ambos ojos, se
comparan los valores de I-M, M-F, e I-F en ambos casos.
- Para ver como se relacionan las modificaciones de la presion
intraocular de la primera mitad de la didlisis con las ocurridas en
la sequnda mitad, se comparan éstas entre si, en cada ojo por

separado.

4, Con el test de correlacién aplicado a las variaciones de la PIO: I-M,
I-F y M-F del ojo derecho e izquierdo por separado se puede averiguar
cémo se correlacionan durante la didlisis las modificaciones de la PIO

de un ojo respecto al otro y en un mismo ojo.

5. Valores medios de 1la profundidad de la camara anterior y espesor
corneal encontrados al inicio y al final de la diadlisis, asi como la

diferencia entre ambos.

6. Aplicacién de la t de Student y test de correlacién a los valores
inicial y final y a la diferencia entre ambos (I-F) de la profundidad

de la cdmara anterior y del espesor corneal, con el fin de averiguar:

- Si existe una diferencia estadisticamente significativa entre los
valores inicial y final en cada ojo por separado.

- Si la diferencia I-F es igual entre ambos ojos.
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- Qué correlacion existe entre los valores encontrado al inicio y al

final, asi como entre ambos ojos.

7. Valores medios encontrados del coeficiente de salida, rigidez
escleral, radios de curvatura corneal y agudeza visual, de cada ojo

por separado.

8. Estudio de correlacién entre ambos ojos para el coeficiente de salida
y la rigidez escleral, asi como la correlacién entre el coeficiente de

salida y de rigidez escleral.

9. Se ha aplicado la t de Student con objeto de averiguar si existe
diferencia estadisticamente siginficativa entre ambos ojos para los
siguientes pardmetros:

- Coeficiente de salida

- Rigidez escleral

- Radios de curvatura corneal
- Agudeza visual

- Papila o6ptica

- Campo visual

- Angulo irido-corneal

10. Media de los resultados de un hemograma practicado al final de la

hemodidlisis.

11. Valores medios, iniciales vy finales, asi como la diferencia media
entre los valores iniciales y finales de todas las variables hemdticas

analizadas.
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12. Aplicacién de la t de Student y del test de correlacién a los valores
inicial y final de cada una de las variables hemdticas, con el fin de

averiguar:

- §i existe una diferencia estadisticamente significativa entre los
valores inicial y final.

- 8i los pacientes con valores altos al inicio de 1la didlisis para
determinados parémetros, son los mismos que mantienen esos valores

mias elevados al final de la misma.

13. Test de correlacién entre las modificaciones de 1las variables
hemdticas durante la didlisis (I-F) y las modificaciones de 1a PIO
durante la misma (I-M, I-F y M-F), con el fin de poder relacionar los

cambios hemdticos con los de la PIO.

14. Aceptando que clinicamente la PID varia cuando 1o hace en 3 6 mas
mmHg, las modificaciones de la PIO en la primera mitad de la diadlisis,

dividen a la poblacién estudiada en tres grupos:

Grupo 1: en los que la PIO aumenta (I-M ¢ - 3)
Grupo 2: en los que la PIO no se modifica (-3 ¢ I-M £ 3)

Grupo 3: en los que la PIO disminuye (I-M 2 3)

15. Mediante el test de la varianza se analiza qué parametros sufren una
modificacion durante la hemodidlisis estadisticamente diferente en los
pacientes de los OGrupos 1!, 2 y 3. Se han analizado todos 1los

parametros estudiados tanto oculares como sistémicos.
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16. Mediante el test de la varianza se estudia en cada 0jo por separado
si las modificaciones de la PI0 en la segunda mitad de la didlisis (M-
F} vy desde el inicio al fin (I-F) son estadisticamente diferentes en

los Grupos 1, 2y 3 .
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RESULTADOS

En un estudio preliminar se han analizado nueve pacientes durante
tres sesiones consecutivas de hemodidlisis.

Por paciente y dia se registraron cinco cifras tensionales. Una
al inicio (To), cada hora durante la didlisis (T1, T2, T3) y al finalizar
la misma (T4).

La media de 1la PI0 de los nueve pacientes al inicio de 1la
didlisis (T0) el dia 1 del estudio (D1) no resultd ser estadisticamente
diferente a la hallada en los dias 2 y 3 (D2 y D3).

Igual resultado se ha obtenido para los valores de la PIO en Ti,
T2, T3 y T4 (Tabla 1) .

La PI0O no varia significativamente durante la didlisis ni
individualmente ni en grupo:

En la Tabla 2 se muestran 1los valores de la PI0 en TO, T1... T4
para cada paciente. E1 valor para To es la media de la PI0O al iniciar la
didlisis en los tres dias del estudio, el de T1 la media de la PI0 a la
hora de iniciar la didlisis de los tres dias vy asi sucesivamente para
T2, T3 y T4.

En la Tabla 3 se exponen los resultados de la PI0O en TO, T1... T4
en los distintos dias de didlisis. El valor para TO, Ti1... T4 es la media
de la presidn intraocular de los nueve pacientes.

Existe una diferencia estadisticamente significativa entre los
valores tensionales de los distintos pacientes y ésta se repite para cada
uno de los dias del estudio (Tabla 4). El valor de PI0 tomado para cada
paciente ha sido la media de las tensiones registradas en cada diadlisis

(TO, T1... T4).
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Dia 1 Dia 2 Dia 3

TO 14,8 14,5 13,9 p ) 0,05
T1 14,4 15,2 15,3 "
T2 16,1 15,0 16,3 "
T3 15,1 16,2 14,6 "
T4 16,0 16,1 14,8 "

Tabla 1 : Estudio preliminar. Modificaciones de la PI0O en las distintas

sesiones de didlisis. Media de la PIO de los 9 pacientes.

To 16,1 15,3 11,7 17,3 17,0 18,2 12,6 5,5 13,3
T1 19,2 15,0 10,2 19,8 14,0 18,5 12,2 5,5 15,3

T2 18,6 15,0 10,2 19,8 14,4 18,5 12,2 6,2 15,3

T3 18,0 15,6 12,2 18,4 15,7 15,2 9,4 - 16,0
T4 17,7 15,6 10,2 18,2 15,1 15,2 11,4 - 14,3
p ) 0,05

Tabla 2 : Estudio preliminar. Modificaciones de 1la PI0 durante la
didlisis. Estudio realizado de forma individual. Media de los valores

obtenidos en los dias 1, 2 y 3.
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Dia 1 Dia 2 Dia 3
To 14,8 14,5 13,9
T1 14,4 15,2 15,3
T2 16,1 15,2 16,3
13 15,1 16,2 14,6
T4 16,0 16,1 14,8
p ) 0,05

Tabla 3 : Estudio preliminar. Modificacién de la PIO durante la didlisis.

pacientes,

Estudio en grupo. Valores medios de la presién intraocular de los 9

paciente Dia 1 Dia 2 Dia 3
1 16,1 17,6 18,9
2 15,3 15,6 15,0
3 17,7 10,6 10,2
4 17,3 18,4 19,8
S 16,9 15,7 14,0
6 18,2 15,2 18,5
7 12,6 9,4 12,2
8 15,5 - 15,6
9 13,3 14,2 15,2

p (0,01

Tabla 4 : Estudio preliminar. Diferencias tensionales entre los distintos

pacientes en estudio. Media de 1la PI0 en 70, T1, T2, T3 y T4.
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Posteriormente se han estudiado 47 pacientes sometidos a
hemodidlisis de forma periddica, tres veces por semana.

La enfermedad que habia llevado a estos pacientes a 1la
insuficiencia renal, se recoge en la Tabla S.

En la Tabla 6 se expresan las alteraciones oculares que se
observaron en estos pacientes en el reconocimiento oftalmologico al que
fueron sometidos un dia en el que no recibian tratamiento con
hemodidlisis.

Los valores medios de la presidn intraocutar (PIO), en mmHg,
obtenidos durante la didlisis se recogen en la Tabla 7 en laque I, My
F, indican el inicio el tiempo medio y el final de 1la dialisis
respectivamente. La PID al inicio de la didlisis fue de 15,59 mmHg para
el ojo derecho y de 15,17 para el o0jo izquierdo. En 1la misma tabla se
muestra el rango, el intervalo de confianza para la media, y la

desviacioéon tipica.

Las diferencias tensionales que se producen durante la didlisis se
detallan en la Tabla 8 en 1la que I-M indica las modificaciones de la PIO
(en mmHg) en la primera mitad de la didlisis; M-F las modificaciones de
la sequnda mitad y I-F las producidas desde el inicio al fin. Un valor
"positivo" indica una disminucién de 1la PI0O y uno "negativo" un aumento
de la misma. Se puede observar que la PI0 disminuye durante la primera
mitad de la diadlisis y tiende a aumentar durante la sequnda mitad, sin

embargo el valor final sigue siendo ligeramente inferior al del inicio.

A continuacién se expresan los resultados del estudio estadistico
de las modificaciones de 1la PIO mediante la t de Student y el test de

correlacién.
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- En primer lugar se ha analizado si hay diferencia tensional entre
ambos ojos en cada uno de los tiempos de didlisis, en los que la PIO
ha sido tonometrada (I, M y F), no encontrdndose una diferencia de la
PI0 estadisticamente significativa entre ambos ojos al inicio, a la
mitad ni al final de la didlisis, y si una correlacidn "positiva" con
una significacién de p ( 0.0001 (Tabla 9), lo cual sugiere que ambos

ojos tienen el mismo comportamiento.

- Para cada ojo se comparan los valores de la PIO obtenidos al inicio
(I, a la mitad (M) y al final (F) de la didlisis, revelando que solo
existe una diferencia estadisticamente significativa entre las
tensiones halladas al inicio y a la mitad de la didlisis (p (0,05}, vy

que esto se cumple para ambos ojos (Tabla 10).

- Con "I-M", "I-F" y "M-F" se han representado las modificaciones que
sufre la PI0O en la primera mitad, durante toda la didlisis y en la
sequnda mitad de la didlisis respectivamente. Los resultados de
comparar estas modificaciones entre ambos ojos son los siguientes (ver
Tabla 11):

- No hay diferencia estadisticamente significativa entre ambos ojos.
- Tienen una correlacién "positiva" con una significaciéon de valor

p ¢ 0,0001

- Del andlisis de las modificaciones de la PI0O sufridas en la primera
mitad de la didlisis y aquellas en la segunda mitad se han obtenido
los siguientes resultados (Tabla 12):

- Existe una diferencia estadisticamente significativa entre ambas, y

este resultado es iqual para ambos ojos.
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- Ambas variables tienen una correlacién "negativa", pero es

significativa estadisticamente s6lo en el caso del ojo derecho.

Del estudio de correlacidén entre las modificaciones de la PID
durante la didlisis podemos observar que la modificacion de la PIO en la
sequnda mitad de la didlisis es en sentido contrario a la que se produce
en la primera mitad, aunque esto s6lo resulte estadisticamente
significativo para el ojo derecho.

La variacién que sufre la PIO desde el inicio al fin de la didlisis
es del mismo signo a la que se produce en la primera mitad (correlacién
positiva con una p ¢ 0,001).

Correlacionando ambos ojos entre si se puede observar que tienen
un comportamiento similar en cada uno de 1los momentos de la diadlisis

(Tabla 13 a, b y c).

Las medidas del espesor corneal (expresadas en M) y profundidad de
la cdmara anterior (en mm) realizadas antes y después de la dialisis son
las recogidas en las Tablas 14 y 15 respectivamente. Se puede observar un
ligero aumento del espesor corneal, asi como una discretisima disminucidén

de la profundidad de la cdmara anterior durante la dialisis.

Del andlisis mediante la t de Student vy el test de correlacién de
los valores de espesor corneal y profundidad de la c&mara anterior, se

han obtenido los siguientes resultados:

Para el espesor corneal (Tabla 16):
- Las medidas del espesor corneal al inicio y al final de la dialisis
muestran una diferencia estadisticamente significativa

- Esta modificaciéon es similar para ambos ojos.
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- Los valores al 1inicio se correlacionan positivamente con los del

final con una p ( 0.0001 .

Para la profundidad de la cdmara anterior (Tabla 17):

- No se ha observado modificacién significativa entre los valores de
la profundidad de la cdmara anterior al inicioy al final de la
didlisis, ni en el ojo derecho ni en el izquierdo.

- La correlacioén entre la profundidad de la cdmara anterior al inicio

y al final de la didlisis es "positiva" con p ( de 0.0001

lLos valores medios del coeficiente de salida (expresados en
Bl/min/mmHg) , los de rigidez escleral, radio de curvatura corneal (mm) y
agudeza visual se recogen en la Tabla 18. Los limites de la normalidad
son de 0.13 a 114 : pl/min/mmHg para el coefiente de salida (6) con un
valor medio de 0,28. El1 95 % de los pacientes tenian valores del
coeficiente de salida comprendidos entre 0,27 y 0,39 K#1/min/mmHg. Para la
rigidez escleral, el valor medio normal es de 0,024 (7). Los valores
encontrados en este estudio se encuentran dentro de estos limites de

normalidad.

El estudio de correlacién del coeficiente de salida "C" y de la
rigidez escleral "Re" para ojo derecho y ojo izquierdo entre si, muestra
que existe una correlacién positiva entre ambos ojos con un alto nivel de
significacion (Tabla 19).

No se ha observado corretacioén significativa entre el coeficiente

de salida y la rigidez escleral.
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Siquiendo el criterio de valoracién que se expone en el apartado
Métodos, los resultados obtenidos de la exploracion de la papila Optica,

campo visual y gonioscopia son los siguientes:

- Papila optica:
NO eXCavada........ssss::.+ 21 pacientes
excavacion fisiolégica..... 15 "

sospechosa.... @2 "

glaucomatosa.. O "

- Campo visual:
compatible con la normalidad ....... ..15 pacientes
constriccion de isopteras periféricas..ll "
agrandamiento de la mancha ciega........3 "

constriccién de algun cuadrante........ 1 "

- Angulo irido-corneal:
Abiert0.ceceseienanssanssseass 37 pacientes
Intermedio..vesvecevocanensess "
EstrechO.iveeeeeccencncennnsss O

Cerrado..... e

No se ha observado diferencia estadisticamente significativa entre
ambos o0jos para aquellos pardmetros que fueron obtenidos de la
exploracién oftalmolégica, pero si se correlacionan de una forma

positiva con un alto nivel de significacién p ( de 0,0001 (Tabla 20).



98
Los valores medios de un hemograma practicado a todos los pacientes

al final de la didlisis aparecen en la Tabla 21.

En la Tabla 22 se expresan los resultados obtenidos del estudio de
las variables hemadticas realizado al inicio (I) y al final de la didlisis

(F .

Del estudio de correlacién realizado entre las modificaciones de
las variables hemadticas durante la didlisis y las de 1la PI0 se han

obtenido los siguientes resultados :

- Las modificaciones de las fosfatasa alcalina (I-F) se
correlacionan de forma negativa con las variaciones de la PIO en
el oJo derecho en la primera mitad de la dialisis (I-M) (p (0,01).

- Las modificaciones de exceso de base (I-F) se correlacionan de
forma negativa con las variaciones de la PI0 del o0jo izquierdo

durante la segunda mitad de la didlisis (M-F) (p ¢ 0,01).

Siguiendo el criterio expuesto del apartado Métodos, el
comportamiento de la PIO en la primera mitad de la didlisis divide a la

poblacion estudiada en tres grupos:

1. Aquellos en los que la presién intraocular aumenta.
a . n " " 1 " ”n 1]

no se modifica.

disminuye.

La Tabla 23 recoge como se distribuyen en estos grupos los
pacientes en estudio: aproximadamente en un 10% de los pacientes la PIO

aumenta, en un 60% se mantiene invariable y en un 30% disminuye.
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Las variables que durante la didlisis sufren modificaciones
distintas estadisticamente significativas (p ¢ 0,05), segun que durante
la primera mitad de la didlisis, la PIO aumente (Grupo 1), se mantenga
igual (Grupo 2) o disminuya (Grupo 3) son en el caso del ojo derecho
(Tabla 24), la agudeza visual y el potasio y en el caso del ojo izquierdo

(Tabla 25), la edad, la creatinina y 1a bilirrubina.

En el mismo estudio, las variaciones de creatinina no fueron
distintas para 1los grupos 1, 2, y 3 del ojo derecho (p = 0,07). Tampoco
las modificaciones de potasio fueron diferentes para los grupos 1, 2, v 3
del ojo izquierdo (p = 0,09).

Los valores inicial y final del pH, tensidén arterial, peso,
osmolaridad, BUN, A&cido urico, y fosforo, aunque estaditicamente
distintos con un alto nivel de significaciotn, no tuvieron un
comportamiento distinto segin que la presién intraocular aumentara, no se
modificara o disminuyera durante la dialisis.

Los pacientes de 1os distintos grupos no se diferenciaron
estadisticamente por el tiempo que llevaban en didlisis.

Un estudio similar se ha realizado para ver si las modificaciones
del espesor corneal vy profundidad de la cdmara anterior durante la
didlisis son diferentes segun haya sido el comportamiento de la PIO en la
primera mitad de la didlisis. Esta diferencia ha resultado no ser

estadisticamente significativa.

Las modificaciones de 1la PID desde el inicio al final de la
didlisis (I-F) y desde la mitad al final (M-F) resultan ser diferentes
segun haya sido el comportamiento de la PIO en la primera mitad de la

didlisis, es decir, son distintas para 1los Grupos 1, 2 y 3. Esta
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diferencia tiene un nivel de significaciéon de p ( 0,001 tanto en el ojo
derecho como en el izquierdo (Tabla 26).

En el Grupo 1, que es aquel en el que la PI0 aumenta en la
primera mitad de la didlisis, durante la segunda mitad ésta también
aumenta,pero muy discretamente (M-F = - 0,25 para el ojo derechoy - 0,33
para el ojo izquierdo) siendo al final de la didlisis la presioén
intraocular superior a 1la del inicio (I-F = - 4,0 para 0D y - 3,66 para
on .

En el Grupo 2, en el que la PI0O no varia durante la primera
mitad de 1la didlisis, durante 1la segunda mitad disminuye ligeramente
(M-F = 0,36 para el 0D y 0,21 para el O0I) siendo la PIO al final de la
dialisis algo inferior a la tonometrada en el inicio (I-F = 0,9 para el
0D y 0,78 para el OD).

En el Grupo 3, en el que la PIO disminuye durante la primera
mitad de la didlisis, en la sequnda mitad aumenta (M-F = - 2,33 para 0D y
- 2,58 para el 0I) sin llegar a alcanzar al final de la didlisis la cifra

registrada al inicio (I-F = 2,4 para OD y 1,3 para OD).

Finalmente, se exponen los resultados obtenidos de dos pacientes
que por tratarse de casos aislados no permiten extraer conclusiones pero

51 resultan de interés :

1. Se trata de una mujer de 49 aRfos, diagnosticada de glaucoma crénico
simple, en tratamiento con maleato de timolol desde hacia 8 ados.
Los valores tensionales registrados al inicio (I), a las 2 horas
(M), vy al final de la dialisis (F), son los siguientes :
0D : 21 (D 20 (M) 21 (F)
o1 : 21 (D 20 (M) 20 (F)

El coeficiente de salida "C" fue 0,25 #1/min/mmHg, el &ngulo irido-
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corneal estaba abierto y las papilas no estaban excavadas.
Al final de la didlisis, habia perdido 2,2 Kg, la osmolaridad se
redujo 20 mOsm/L, vy tanto la tensiéon arterial sistélica como

diastélica, se incrementaron en 10 mmHg.

2. Paciente varén de 41 afos, con presién intraocular normal en los
periodos interdidlisis, que durante 1la hemodidlisis presentd un
incremento lineal de la PI0 alcanzando al final de la misma valores
patolégicos.

Los valores tensionales registrados al inicio (I}, a las 2 horas
(M), y al final de la didlisis (F), son los siguientes :
oD : 15 (I) 18 (M) 25 (F)
0l : 1S (D 18 (M) 30 (F)
A la media hora y a la hora de haber +finalizado la didlisis, los
valores tensionales fueron los siguientes :
oD : 24 (% h) 20 (1 h)
01 : 26 (% h) 23 (1
El coeficiente de salida "C" fue 0,16 y 0,10 en el ojo derecho y en
el izquierdo respectivamente, el 4ngulo irido-corneal estaba abierto,
y las papilas tenian una excavacidn sospechosa de dafo glaucomatoso.
Al final de la dialisis habia perdido 2,3 Kg, la osmolaridad se
redujo 16 mOsm/L, y la tensidn arterial sistélica y diastélica se

habia incrementado 20 y 10 mmHg respectivamente.



Tabta S5

Glomerulonefritis .....ec0vsses 18 ... 38,3 %
Heredofamiliares ..vesesecssseee 3 oo 10,6
Nefropatia intersticial ...e00¢0 9 ... 19,1
Vasculitis (2 LES y 1 PAN} .,... 3 .... 6,4
Nefropatia obstructiva .....v... 3 ... 6,4
Nefropatia vascular ..cecveeeeee 3 2soes 6,4

De causa desconocida ..sesesssse 6 .... 12,8

: Enfermedad que habia llevado a los pacientes

insuficiencia renal.

a

Nada Ocular..ieeseresecansssssesass 1aae. 28,2 %

Glaucoma..veersescevcrsssssasannsssss Lases 2,6
Depdsitos cdlcicos en conjuntiva.... 9 ... 23,1
Conjuntivitis de repeticidn..ivvssss 1ooa.. 2,6
Dacriocistitls €roniCa.sesceesaesess lausas 2,6
MIOP1la..iusesasssnunsssasssesssasnnes loseea 246
Esclerosis de cristalinO.seieasaesass 9.0 23,1
TrombOS1S VENOSA .. esesosssssesssasssslasans D4l
Depositos cdlcicos, miopia vy

esclerosis de cristalinD..cvesese Besaas D41
Depdsitos cdlcicos y esclerosis

de cristalinO.seecscconenacnnsae 1oaeas 246
Maculopatid.ieiessessssnsescsssosanse laveas 246

SIN eXaminarescscsssssassssosnassacss Basaa 20,8

la
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Tabla 6 : Alteraciones oculares que se observaron en los pacientes en un

reconocimiento oftalmolégico un dia que no recibian tratamiento

hemodialisis.

con
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X Rango é Interv. Conf.

I 0D 15,59 10-85 3,07 14,7 / 16,5
01 15,17 9-25 3,48 14,1 / 16,1

M ob 14,28 6-21 3,13 13,3 / 15,2
oI 14,28 S-2t 3,58 13,2 / 15,3

F 6D 14,67 5-285 3,67 13,6 7/ 15,7
01 14,83 7-30 4,57 13,5 /7 16,1

Tabla 7 : vValores medios de la PI0 (mmHg) al inicio (I), a la mitad (M) y

al final (F) de la didlisis (N = 93 ojos)

X Rango é Interv.conf.

I-M 0D 1,30 -5 /+12 2,9 0,43 / 2,17
oI 0,93 -4 / +8 2,5 0,17 /7 1,

M-F ob -0,39 -7/ 45 2,8 -1,283 7/ 0,45

01 -0,58 -12/ +4 3,1 -1,51 7/ 0,33

I-F 0D 0,9t -10/+9 3,0 -0,02/ 1,58

01 0,3 -1S/ +6 3,3 -0,65 7/ 1,33

Tabla 8 : Modificaciones de la PI0O durante la hemodidlisis: en la primera

mitad (I-M), en la sequnda mitad (M-F), y desde el inicio al fin (I-F).
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t Student Correlacién
I p = 0,310 p ¢ 0,0001 (+)
0D/01 M p = 1,000 p ¢ 0,0001 (+)
F p = 0,504 p ¢ 0,0001 (+)

Tabla 9 : Comparacién de la presién intraocular entre ambos ojos al
inicio (I), a la mitad (M) y al final (F) de la didlisis. Una correlaciotn

positiva se expresa con el signo (+)

t Student Correlacidn
I/M p = 0,004 p ( 0,0001 (+)
oD I1/F p = 0,051 p ( 0,0001 (+)
M/F p = 0,355 p ¢( 0,0001 (+)
I/M p = 0,017 p ¢ 0,0001 (+)
01 1/F p = 0,494 p ( 0,0001 (+)
M/F p = 0,208 p ( 0,0001 (+)

Tabla 10 : Comparacién de la PIO al inicio, a la mitad y al final de la

didlisis, ojo derecho e izquierdo por separado.
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t Student Correlacién
I-M p = 0,29 p ( 0,0001 (+)
0D/01 I-F p = 0,117 p ¢ 0,0001 (+)
M-F p = 0,533 p ( 0,0001 (+)

Tabla 11 : Modificaciones de la presién intraocular. Comparacidn entre el
ojo derecho vy el izquierdo. Una correlacidn positiva se expresa con el

signo (+).

t Student Correlacidn
oD p = 0,023 p = 0,003 (-)
I-M/M-F
01 p = 0,029 p = 0,054 (-)

Tabla 12 : Estudio de las modificaciones de la PIO de la primera mitad de
la didlisis con las producidas en la segunda mitad. Con el signo (-) se

expresa una correlacion negativa.
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a)
0D I-M I-F M-F
I-M p ( 0,001 (+) p ( 0,01 (=)
I-F p ( 0,001 (+) p ( 0,001 (+)
M-F p ¢ 0,01 (=) p ( 0,001 (+)
b)
0I I-M I-F M-F
I-M p ( 0,001 (+) p > 0,05 (=)
I-F p ( 0,001 (+) p ( 0,001 (+)
M-F p ) 0,05 (=) p ( 0,001 (+)
c)
0OD\OI I-M I-F M-F
I-M p ( 0,001 (+) p ¢ 0,01 (4) p ) 0,05 (-)
I-F p ( 0,001 (+) p ( 0,001 (+) p ¢ 0,01 (+)
M-F p ) O,05 (=) p ( 0,01 (+) p ¢ 0,001 (+)

Tabla 13 : Estudio de correlacidn de las modificaciones de la PIO durante
la didlisis: a) para 0D, b) para 0I, y c) para OB y 0l. Se ha expresado
una correlacién positiva con el signo (+) y negativa con el signo (-).
Por I, M y F, se representan los valores de la PIDO en 1los momentos

inicial, medio y final de la dialisis.



0D 01
I 530 540
Espesor (490,600) (500,600)
corneal F 540 550
(490,600) (500,620)
1-F -6,1 -6,1
(-7,+2) (-3,+2)
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Tabla 14 : Valor medio de espesor corneal en micras al inicio (I) y al
final (F) de la didlisis, asi como su diferencia. Entre paréntesis figura

el rango de valores obtenido en cada conjunto de mediciones.

0D 01
1 3,12 3,11
(2,40 , 3,90) (1,00 , 3,90)
Profundidad
F 3,14 3,20
de la CA (2,50 , 3,00) (2,60 , 3,90)

I-F 0,01 0,01
(-0,90 , +0,30) (-0,80 , +0,30)

Tabla 15 : Valor medio de profundidad de la cdmara anterior en mm al
inicio y al final de la dialisis, asi como su diferencia. Entre

paréntesis, el rango de valores obtenido.
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t Student Correlacion
0D p = 0,013 p ( 0,0001 (+)
1/F
Espesor ol p = 0,001 p ¢ 0,0001 (+)
corneal
I-F 0D/01 p = 1,000 p ¢ 0,0001 (+)

Tabla 16 : Comparacién del espesor corneal al inicio y al final de la
hemodidlisis en OD y 0. Comparacion entre ambos ojos de la modificacion
que el espesor corneal sufre durante la hemodidlisis. Una correlacién

positiva se expresa con el signo (+).

t Student Correlacion
0D p = 0,684 p ( 0,0001 (+)
1/F
Profundidad 0l p =0,784 p ( 0,0001 (+)
de la CA
I-F 0D/01 p = 0,343 p ¢ 0,0001 (+)

Tabla 17 : Comparacitn de la diferencia de profundidad de la CA al inicio
y al final de 1la didlisis en 0D y 0I. Comparacién entre ambos ojos de la
modificacién que la profundidad de la CA sufre durante la didlisis. Una

correlacién positiva se expresa con el signo (+).
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oD oI

Coeficiente 0,32 0,35
de salida
(K1/min/mmHg) (0,11 , 0,51) (0,10 , 0,63)
Rigidez 0,05 0,06
escleral

(0,01 , 0,40) (0,01 , 0,42)
Radios de 7,77 / 7,74 7,76 /1 7,72
curvatura
corneal 7,05-8,45/7,05-8,70 7,05-8,70/7,10-8,77
(mm)
Agudeza 0,93 0,90
visual

(0,3 , 1,00 (0,0 , 1,00

Tabla 18 : Resultados de la exploracién oftalmolégica realizada un dia
en que no recibian tratamiento con hemodidlisis. Bajo el valor medio se

expresa el rango de valores obtenidos.

Re Cc

0D/01 p ¢ 0,0001 (+) p ¢ 0,0001 (+)

Tabla 19 : Estudio de correlacién entre ambos ojos, para la rigidez

escleral Re, y para el coeficiente de salida C.
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0D/01 t Student Correlacion
Coeficiente de salida p = 0,084 p ( 0,0001 (+)
Rigidez escleral p = 0,378 "
Queratometria 90 p = 0,705 "
Queratometria 180 p = 0,297 "
Agudeza visual p = 0,324 "

Papila déptica p = 0,324 "

Campo visual p =0,184 "

Angulo irido-corneal p=1,00 "

Tabla 20 : Estudio de las diferencias entre ambos ojos en funcién de los
datos obtenidos en 1a exploracién oftalmoldgica. Con el signo (+) se

expresa una correlacién positiva.

Hemoglobina gr/dl 8,32 t 16
Hematocrito % 26,72 + 6
Hemat ies x 10% /m11 3,47 + 0,77
VSG mm / h 64,4 * 25
Leucocitos x 10® /ml 6,43 * 1,8
Plaquetas x 10® /sl 240,11 + 6,4

Tabla 21 : Valores medios y desviacién tipica de un hemograma practicado

a todos los pacientes al final de la didlisis.



t Student Correl.
I F I-F p = p =
pH 7,32 7,40 -0,08 0,0001 0,010 (+)
L 13,77 12,79 0,09 0,013 0,017 (+)
D 8,06 7,28 0,79 0,0001 0,46 (+)
Peso 67,02 65,37 1,93 0,0001 0,0001 (+)
Osm 282,87 262,62 19,62 0,009 0,024 (+)
Na 139,53 140,73 -1,20 0,148 0,468 (+)
K 6,03 3,57 2,46 0,0001 0,068 (+)
c1 101,64 96,11 6,03 0,036 0,847 (+)
Ca 8,39 9,39 -1,01 0,001 0,434 (-)
Glu 86,8 138,22 -51,42 06,0001 0,131 (=)
Alb 3,84 3,93 -0,09 0,549 0,286 (+)
BUN 73,13 33,02 40,11 0,0001 0,144 (-)
Ac. Ur. 6,95 2,49 4,45 0,0001 00,0001 (+)
Creatin. 12,53 5,47 7,16 0,0001 0,0001 (+)
P 6,42 3,45 0,03 0,0001 0,014 (+)
Colest. 190,36 193,40 -3,04 0,522 0,0001 (+)

Tabla 22 : (cont. en pdg.

siguiente)
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(viene de pag. anterior)

t Student Correl.

1 F I-F p = p =
Protein 6,23 6,23 -0,03 0,862 0,291 (#)
pCO= 29,59 28,78 0,80 0,550 0,066 (+)
EB -9,20 -4,78 -4,41 0,0001 00,0001 (+)
BA 14,7 17,78 -3,09 0,0001 0,002 (+)
FA 119,16 142,05 -24,95 0,0001 00,0001 (+)
LDH 142,9 143,2 -0,29 0,962 0,0004 (+)
60T 7,2 10,58 -3,38 0,015 0,0001 (+)
GPT 32,16 28,69 3,47 0,084 0,0001 (+)
BBt 0,25 0,28 -0,04 0,045 0,0001 (+)
BBd 0,12 0,12 0,00 0,830 0,070 (+)

Tabla 22 : Estudio descriptivo de las variables hemdticas analizadas al
inicio vy al #final de 1la didlisis. Bajo la columna "I" aparecen los
valores medios de estas variables al inicio de la didlisis y bajo "F" los
obtenidos al final. En la columna "I-F" aparece la diferencia media entre
ambos valores. Una correlacién positiva entre los valores obtenidos al
principio y al final se expresa con el signo (+), y negativa con el signo

(=),
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I-M oD 0l 0D+01

Grupo 1 4 (8,7%) 6 (13,0%) 10 (10,9%)
Grupo @ 30 (65,2%) 28 (60,9%) 58 (63,0%)
Grupo 3 12 (26,1%) 12 (26,1%) 24 (26,1%)

Tabla 23 : Distribucién de los pacientes segiun el comportamiento de la

PIO en la primera mitad de la didlisis (I-M): Grupo

1 en el que 1la PIO

aumenta; Brupo 2 en el que no se modifica; y Grupo 3 en el que disminuye.

0D N X é
Grupo 1 4 1,0 0,00
Agudeza Grupo 2 22 0,9 0,08
visual
Grupo 3 11 0,8 0,28
Grupo 1 4 3,5 1,09
K (I-F) Grupo 2 28 2,6 1,05
Grupo 3 12 1,7 1,30

Tabla 24 : Variables que para el ojo derecho

estadisticamente distinto segun

dialisis la PI0O aumente (Grupo

disminuya (Grupo 3).

1), se mantenga constante

tienen un comportamiento

que durante la primera mitad de la

(Grupo 2), 0
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01 N X é
Grupo 1 6 40,30 11,00
Edad Grupo 2 28 44,40 13,30
Grupo 3 12 54,90 12,60
Grupo 1 6 8,01 2,40
Creatin (I-F) Grupo 2 24 7,67 2,50
Grupo 3 i1 5,67 1,20
Grupo 1 6 -0,11 0,09
BBt (I-F) Grupo 2 26 -0,01 0,09
Grupo 3 12 0,00 0,04

Tabla &5 : variables que para el 0jo izquierdo tienen un comportamiento
estadisticamente distinto segun que durante la primera mitad de la
didlisis, la PIO aumente (Grupo 1), se mantenga constante (Grupo 2), o

disminuya (Grupo 3).
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oD N X é
Grupo 1 8 -0,25 4,6
PIO (M-F) Grupo 2 60 0,36 2,0
Grupo 3 4 -2,33 3,0
Grupo 1 8 -4 4,2
PIO (I-F) Grupo 2 60 0,9 1,8
Grupo 3 24 2,4 3,5
oI N X é
Grupo 1 12 -0,33 5,7
PIOD (M-F) Grupo 2 S6 0,21 1,8
Grupo 3 24 -2,58 2,8
Grupo 1 12 -3,66 5,5
PIO (I-F) Grupo 2 56 0,78 2,1
Grupo 3 24 1,3 3,2
Tabla 26 : Comportamiento de 1la PI0 desde el inicio al final de 1la

didlisis (I-F) y en la sequnda mitad de la didlisis (M-F) segun que en la

primera mitad la PID haya aumentado (Grupo

(Grupo 2) o disminuido (Grupo 3).

1), permanecido constante
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DISCUSION
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DISCUSION

La presion intraocular predidlisis en el 90% de los pacientes estuvo
comprendida entre 14 y 16 mmHg. Si se acepta que la presibn intraocutlar
en una poblacidn sana es de 15,5 t 2,57 mmHg (9), los pacientes aqui
estudiados no presentan una presion intraocular inferior a la poblacidn
general, tal como encontraron Sitprija (12), Watson (13), Grafter (19) y
Emanuela (20) (en la Tabla 28 se muestra un resumen de resultados
obtenidos en investigaciones anteriores).

No hemos encontrado explicacién a esta diferencia. Sitprija
relaciona de forma probable la hipotensidn ocular con el estado de
deshidratacidn que mostraban los pacientes, los cuales referian intensa
sed y marcada sequedad de boca. Sin embargo, esta sintomatologia hoy se
explica por la hipertonia y la alta concentracion de urea plasmdtica que
estos pacientes tienen antes de cada sesidn de hemodidlisis. De iqual
modo, estos pacientes estdn hiperhidratados debido a la retencién de

liquido, lo que se traduce en un incremento del peso corporal.

Aungue la presiédn intraocular en el 0jo izquierdo aparece
ligeramente superior a la de! derecho, esto no ha sido estadisticamente
significativo.

Carel en 1.985 (22) encontrd presiones intraoculares en el ojo
izquierdo superiores a las del derecho y aunque eran diferencias con

significacion estadistica no les atribuyd implicaciones fisiologicas.
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n% n8d t/h T ne T | I-M I-F
Sitprija 40 83 6 Schidtz I,c/h,F {(p.sana 15,9 N en 4h
(12)
Watson 6 12 10  Schiotz I,c/h,F {p.sana 18,1 N en 6h
(13)
Biagini 10 116 10 Schiodtz I yF 12,3
(14)
Appelmans 36 89 10 Schiotz I,c/3h,F 12,0 13,0
(15)
Ramsell 20 20 6 Tonair I,c/h,F () 10,2
(16)
Grafter 30 90 4 Goldmann [ y F {p.sana ten 3p
(19)
Emanuela 34 34 4 Schiétz I,c/2h,F (p.sana 11,2 10,6
(20)
Nosotros 47 47 4 Perkins I,M,F =p.sana (1) )

n2 p

numero de pacientes estudiados

n2 d : numero de didlisis totales estudiadas
t/h : tiempo medio de cada dialisis en horas
T : tonémetro empleado

n2 T : tonometrias realizadas en cada didlisis

1 : PIO al inicio de la didlisis

I-M : modificacion de la PIO en la primera mitad de la didlisis
I-F : modificacidn de la PI0O en la totalidad de la didlisis

Tabla 28 : Resumen de trabajos de investigacién realizados anteriormente.
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Cuando en el estudio preliminar se repitieron las mediciones de la
presiédn intraocular en distintos dias de didlisis, no se observd una
diferencia estadisticamente significativa entre los valores de la presioén
intraocular en los diferentes dias. Por ello se ha creido suficiente,
para realizar este estudio, el control de 1la presién intraocular durante

una sola sesidn de hemodidlisis.

Watson (13) también encontrd que los resultados son reproducibles en
distintas sesiones de dialisis a la misma hora. Otros autores que han
estudiado los mismos pacientes en distintos dias, lo hacen como casos

nuevos y no comparan la similitud de los resultados.

En el grupo preliminar tampoco se observé una diferencia
estadisticamente significativa de la presién intraocular durante la
hemodialisis. Este andlisis se realizé tanto individualmente como en
grupo. Pero, con la sospecha de que las modificaciones tensionales en la
primera mitad de la didlisis podrian ser mas significativas, debido a que
en este periodo se producen los cambios hidroelectroliticos mas rapidos,
la presidn intraocular ha sido tomada a todos 1los pacientes de este

estudio al inicio, a la mitad y al final de la didlisis.

Asi, se ha observado, que la presién intraocular durante la primera
mitad de la didlisis tiende a disminuir. Este descenso, aunque discreto,
si tiene significacidn estadistica (p ( 0,05) . Durante la segunda mitad
existe un incremento de la presién intraocular, sin significacién
estadistica, que no permite a la presion intraocular alcanzar al final de

la didlisis los valores iniciales.
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Comparando los valores al inicio y al final de la didlisis, se
podria decir que no se produce una modificacién de la presion intraocular
durante la dialisis vya que no se ha encontrado una diferencia
estadisticamente significativa entre los valores de la presitn

intraocular al inicio y al final de la misma.

Sitprija (12) encontré un aumento medio de la presidn intraoccular de
5,9 mmHg que fué mdximo a las 3 horas del inicio de una didlisis de 6
horas y que se normalizé a las 4-8 horas después de finalizarla.

Watson (13) encontré un incremento medio de la presion intraocular
de 8,1 mmHg que fué mdximo a las 6-8 horas del inicio de una dialisis de
10-12 horas y que retorné a la normalidad en las 6-10 horas siguientes a
la didlisis.

Biagini (14), que registré la presidn intraocular sélo al 1inicio y
al final de la didlisis, encontrd un incremento de la presioén intraocular
en todos los pacientes, con un valor medio de 2,3 mmHg.

Appelmans (15), que tomd la presidn intraocular cada hora durante la
didlisis, encontrd un incremento medio de la misma al final de 1la
didlisis de 3 mmHg.

Ramsell (16) encontrd que la presidon intraocular al final de 1la
didlisis fué solo 0,2 mmHg superior a la del inicio, pero reqgistré un
descenso significativo durante las 2 primeras horas para volver a
incrementarse entre las 2 y 3 horas, y luego mantenerse con unos valores
préoximos a los basales.

Rever (18), Grafter (18) y Emanuela (20) no encontraron
modificaciones de la PI0 estadisticamente significativas durante la

didlisis al analizar los valores iniciales y finales.,
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En este estudio, al igual que en los trabajos de Rever, Grafter y
Emanuela, no se ha observado modificacion de la presiodn intraocular si se
tienen sélo en cuenta los valores inicial y final de la didlisis. Pero,
al analizar los cambios producidos en la primera mitad de la didlisis, se
obtiene que éstos son diferentes a los que se producen en la segunda
mitad (p ¢ 0,09), existiendo entre ambos una correlacion negativa que es
estadisticamente significativa para el ojo derecho (p ¢ 0,01). Esto
lleva a pensar que cuando la presién intraocular aumenta en las primeras
horas de didlisis, después tiende a disminuir, y por el contrario, la
disminucién de la presiédn intraocular en la primera mitad de la didlisis

es sequida de un aumento en la segunda mitad.

Este comportamiento nos sugilere la existencia de sistemas
requladores de la presidn intraocular que también se ponen de manifiesto
al analizar los resultados de otros autores. Asi, Sitprija (12) y Watson
(13) obtienen incrementos de la presidn i1ntraocular que son madximos a la
mitad de la didlisis y que se normalizan varias horas después de
finalizar ésta.

Sin embargo, aunque estos sistemas actuen, al final de la dialisis
la presion intraocular en este estudio va a ser inferior a la basal, lo
que se deduce de la existencia de una correlacioéon positiva
estadisticamente significativa entre los cambios de la presioén
intraocular producidos en la primera mitad de 1la diadlisis y los

producidos durante toda la didlisis (p ( 0,0001).

El estudio de los cambios de la presién intraocular en la primera
mitad de la didlisis, permite diferenciar t{res grupos de pacientes en

base a su conducta tonométrica:
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- Grupo 1 (10 %), formado por aquellos pacientes en 1los que la
presién intraocular aumenta 3 6 mds mmHg.
- Grupo 2 (65 %), pacientes en 1los que la presién intraccular no
varia.
- GBGrupo 3 (25 %), pacientes en los que la presidn intraocular

disminuye 3 6 mas mmHg.

Estos tres grupos van a tener un comportamiento de la presion
intraocular en la segunda mitad de la didlisis diferente en cada uno de
ellos. Los pacientes que presentaron un incrementoc de 1la presion
intraocular en la primera mitad, durante la segunda mitad presentaron una
disminucién de la misma. Aquellos en los que la presidn intraocular no se
modificod en la primera mitad, tampoco lo hizo significativamente en la
segunda. Por ultimo, los pacientes en los que la presidn intraocular
disminuye en la primera mitad de la didlisis, presentan un aumento de la
misma durante la seqgunda mitad.

De iqual modo, 1la modificacion total de la presién intraocular
durante toda la didlisis es distinta en cada uno de los tres grupos. En
el Grupo 1 la presitn intraocular al final de la didlisis experimenta un
incremento medio de 4 mmHg. En el Grupo 2 este incremento es de
aproximadamente 0,8 mmHg de media. En el Grupo 3, la presidn intraocular

al final de la dialisis es inferior a la del inicio en unos 2 mmHg.

Emanuela (20) también divide a los pacientes estudiados en tres
grupos:
1. Aquellos pacientes en los que la presidn intraocular no varia (70%).
2. Aquellos en los que la presién intraocular aumenta (20%).

3. Aquellos en los que la presidn intraocular disminuye (10%4).
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Asimismo, sehala que los pacientes en los que la presién intraocular
aumenta, desarrollaban con frecuencia complicaciones tales como dolor de
cabeza, nauseas y vomitos durante la didlisis, y asociaba estos cambios
al incremento de la presién intraocular.
Igualmente, en estos pacientes encontré un dngulo irido-corneal
estrecho mientras que dicho 4nqulo era aparentemente normal en el caso de
pacientes cuya presién intraocular se mantenia constante o bien

disminuia,

En este estudio la poblacidn se distribuyd de una forma similar a la
que describe Emanuela. Sin embargo, no se ha encontrado relacién alguna
entre el grado de apertura del anqulo irido-corneal y un comportamiento
particular de la presidn intraocular durante la didlisis. Tampoco estos
pacientes mostraron una sintomatologia dependiente de un incremento de la
presion del liquido cefaloraquideo gque fuera distinta a la de los

pacientes de otros grupos.

En el apdlisis agrupado de todos los pacientes, Ramsell (16) no
encontro un incremento significativo de la presidn intraocular al final
de la didlisis. Sin embargo, cuando considerd los cambios de la presion
intraocular individualmente, observé que en 10 de los 19 pacientes se
produce un incremento medioc de ésta de 6,9 mmHg y en los restantes, o no
mostraron cambios de la presiédn intraocular, o ésta disminuyo.

El marcado incremento de 1la presién intraocular en estos 10
pacientes no estuvo relacionado con una reduccién particular de 1la
osmolaridad sérica. Ramsell sefala por tanto, la posibilidad de que el
grado vy la cronologia del aumento de la presién intraocular durante la

didlisis dependan principalmente de los cambios de volumen intravascular.
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Otros pardmetros analizados se han modificado del siguiente modo:

El espesor corneal aumenta durante la didlisis de una forma
estadisticamente significativa. Esto nos sugiere que 1os cambios de la
osmolaridad en los <fluidos que baran la cérnea, lagrima y humor acuoso,
son mas rdpidos que en la cornea. Para compensar esta diferencia de
osmolaridad se produciria un flujo hacia la coérnea que aumentaria su
espesor. No hemos encontrado en la bibliografia revisada ninguan estudio
similar que haya tenido en cuenta esta variable.

A pesar del aumento del espesor corneal durante la di4dlisis, éste no
ha presentado una relacidn significativa estadisticamente con un

comportamiento particular de la presién intraocular.

Revell (18), observo diferente comportamiento de 1la profundidad de
la cdmara anterior en la hemodidlisis con acetato vy con bicarbonato, vy
aunque en ningun caso la presion intraocular aumentd, la profundidad de

la cdmara anterior si disminuyd al realizar la hemodidlisis con acetato.

En este estudio no se ha observado un cambic significativo de la
profundidad de la cdmara anterior a pesar de que en todos 1los pacientes
se emplen el acetato como alcalinizante en el liquido de didlisis. No se
ha encontrado explicacién a esta diferencia de resultados, pero cabe
sefalar que el estudio de Revell fue realizado durante 10 didlisis con
acetato y 4 con bicarbonato frente a la poblacién aqui analizada
formada por 47 pacientes en didlisis con acetato.

La profundidad invariable de la camara anterior durante la didlisis
hace pensar que el mecanismo implicado en 1las modificaciones de la
presién intraocular durante ésta no incluye los cambios del volumen

intraccular.
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Cambios esperados, inherentes al tratamiento con hemodialisis fueron
los siguientes:
El pH aumenta un 1%, principalmente por un incremento del

bicarbonato (del 21%). La disminucién de la pCOs no es significativa.

Sitprija (11) en un estudio con perros urémicos encuentra que uno de
los factores que puede afectar la presidn intraocular durante la didlisis
son los cambios de la pCOg y que cuando ta pCOg es constante, los cambios
de pH no afectan a la presion intraocular.

Posteriormente y en ese mismo aro Sitprija (12) no obtuvo en
pacientes urémicos relacitdn entre el incremento del pH (de 1,98%4) y el de
la presion intraocular. Los cambios que la pCO. registrd durante la
didlisis fueron minimos por lo que no les atribuye ningun efecto sobre

las modificaciones de la presion intraocular durante la didlisis.

Watson (13) ha revelado un incremento de ta pCOz y del pH durante la
hemodiadlisis pero no 1los relaciona con el 1incremento de la presién

ocular.

Los 1inhibidores de 1la anhidrasa carbédnica (AC) producen una
disminucién de la secrecidn de acuosc que es debida en parte a la
acidosis sistémica causada por la inhibicién de 1la AC renal vy
eritrocitaria (4)., Estas circunstancias resultan adversas para el
transporte activo de Na a la camara posterior (3). Durante la didlisis,
los aumentos de pH y COsH™ podrian por contra explicar una elevacién de
la presitn intraocular, sin embargo, no se ha encontrado correlacién

alguna entre las modificaciones del pH y las de la presién intraocular.
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Durante 1a didlisis la tensién arterial sistédlica y diastdlica
disminuyen significativamente un 74 y un 10% respectivamente. Sin
embargo, no se han relacionado con un comportamiento particular de la

presidén intraocular durante la didlisis.

A iguales resultados llegaron Sitprija (12), Biagini (14) y
Appelmans (13).

Muchos estudios han revelado la existencia de una correlacion
positiva entre la hipertensién sistémica, en especial del nivel
sistédlico, y la presidén ocular (9), La disminucién de la presidn arterial
durante la didlisis podria explicar un descenso de la presion
intraocular. Sin embargo, no se ha encontrado una relacidn
estadisticamente significativa entre la presién intraocular y la tensién

arterial.

El peso corporal, como indice del estado de hidratacién, disminuyd
durante la didlisis una media de 1,93 kilos (2,8%).

Sitprija (12) y Biagini (14) no encontraron una relacidn entre el
aumento de la presion intraocular y la reducciéon del peso corporal.

Ramsell (16), que registré una caida inicial de la presién
intraocular durante la dialisis, la relaciond con la reduccién del
volumen intravascular,

Nosotros no hemos contrado una relacién significativa entre 1la
reduccién del peso corporal y las modificaciones de la presién
intraocular. Esta relacidn se ha estudiado tanto en el grupo en el que la

presidén intraocular aumenta como en el que disminuye.

La osmolaridad desciende 20 mOsm/L durante las 4 horas de dialisis

(6,9%) .
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Sitprija (11) obtuvo en un estudio hecho con perros un incremento de

la presién intraocular al disminuir 1la osmolaridad mas de 8,5 mOsm/L/h.
El mismo sugiere (12) que el repentino descenso de la osmolaridad del
plasma es la causa del incremento de la presién intraocular durante la
didlisis y lo explica por un retraso en el aclaramiento de la urea del
humor acuoso respecto al rdpido aclaramiento de la sangre, lo cual
produce un movimiento osmético del plasma al acuoso que provoca el

incremento de la presion intraocular,

Watson (13) 1llega a resultados similares y, como Sitprija,

relaciona los cambios de la presiédn intraocular a los del L.C.R.

Biagini (14) piensa, como Sitprija y Watson, que el incremento de la
presidn intraocular estd relacionado con el incremento de la presién del
L.C.R., y presenta como contraprueba el hecho de que 1los pacientes
estudiados por ellos no registraron ninguna alteracién referible al
desequilibrio del S.N.C. en el curso de 1la didlisis y tampoco un

incremento manifiesto de la presiodn intraocular.

Ramsell (16) registré tras la caida 1inicial de la presion
intraocular un aumento que se produce a las 2-3 horas y que cree debido
al flujo osmético de agua en el ojo como consecuencia de una
hiperosmolaridad relativa en los fluidos oculares respecto del plasma.
Sin embargo, el incremento mds marcado de la presién intraocular durante
la didlisis no fue correlacionado con ningun estado particular de
reduccion de la osmolaridad sérica. Es por esto que opina que existe la
posibilidad de que el grado del incremento de la presion intraocular
durante la hemodidlisis dependa principalmente de los cambios del volumen

intravascular, ya que aquellos pacientes que mostraron un incremento de
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la presiédn intraocular durante 1la hemodidlisis, mostraron una caida
inicial minima, y es esa caida de la presioén intraocular la que esta

relacionada con los cambios de peso corporal.

Grafter (19) no encuentra un aumento significativo de 1la presién
intraocular durante la didlsis, lo cual atribuye probablemente a que la
reducién de la osmolaridad de 28 mosm/L en 4 horas es de menor magnitud a
la encontrada por otros autores que si registraron incremento de 1la

presion intraocular.

La reducccidn de la osmolaridad sérica de nuestro estudio 20mOsm/L
en 4 horas (35 mOsm/L/h) también es inferior al minimo marcado por
Sitprija de 8,5 mOsm/L/h, lo que podria explicar la falta de correlacitn

entre los cambios de la presién intraocular y osmolaridad.

Los cambios de la presiéon intraocular y la osmolaridad sérica no
siempre se correlaclonan, sugiriendo ello que ademds de 1la posible
reduccidn del volumen vitreo pueden existir <factores adicionales
involucrados en el efecto hipotensor ocular de los hiperosmoticos (9).
Una teoria alternativa es que 1los osméticos <(hiper e hiposméticos)
influyan sobre la presiéon intraocular a través del Sistema Nervioso
Central (16) con posible origen en el hipotdlamo y mediado por fibras

eferentes en el nervio éptico (24).

Las reducciones séricas de urea, creatinina, 4cido urico, fésforo,
potasio y cloro no se relacionaron con ningan comportamiento particular
de la presién intraocular.

A resultados similares llegaron Watson (13) y Appelmans (15).
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Biagini (14) piensa que el factor responsable principal del aumento
de la presién intraocular durante la didlisis es la disminucion de la

area y ademds encuentra una relacion porcentual entre ambas.

En este trabajo sélo se obtuvo una correlacién de las modificaciones
de la presién intraocular del ojo derecho con las de la fosfatasa
alcalina, y las del izquierdo con las del Exceso de Base. Ambas
correlaciones fueron negativas con p ( 0,01. No se les ha atribuido

valor causal a estas variables a pesar de su significacién estadistica.

Sitprija (12) en un estudio con pacientes en didlisis obtuvo
incrementos de la presién intraocular durante la hemodidlisis superiores
con el tondmetro de Schidtz que con el de Maklakov por lo que sugiere un
incremento de la rigidez escleral durante la didlisis que justifica por
un aumento del pH. Sin embargo no encontré relacidn entre los cambios de
pH y presién intraocular.

Watson (13) y Biagini (14) no encuentran variaciones de la rigidez

escleral que puedan causar un aumento del tono ocular.

Chandler y Grant (23) mds recientemente sugieren que hasta que se
logren calibraciones mads exactas, tiene poco valor el estimar la rigidez
escleral (K). Por otra parte Leydhecker (6) no considera adecuado dar un
valor para K, vya que 1los valores diferenciales entre la tonometria de
aplanacién e indentacidn no dependen sélo del estiramiento de las

cubiertas oculares y varian mucho en cada medicion.

Los valores de rigidez escleral, determinados antes de realizar la

tonografia, no mostraron ser diferentes en los distintos grupos de
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pacientes segun su presién intraocular aumentara, se mantuviera o

disminuyera durante la dialisis.

Ramsell (16), que midié el coeficiente de salida "C" antes y
después de la didlisis, no encontré modificaciones. Por ello, no cree que
sea un factor significativo para explicar los cambios de la presion

intraocular.

Burn (17) publicd un caso de cierre angular completo en un ojo, con
una baja facilidad de salida, en el que se produce un marcado incremento
(80 mmHg) de 1la presidn intraocular durante 1a didlisis. El o0jo adelfo
solo mostrd una ligera elevacién (2-3 mmHg). Por ello, el 1investigador
piensa que el riesqo de incremento de la presidn intraocular durante la
didlisis debe ser tenido en cuenta en aquellos pacientes con una

facilidad de salida reducida.

Nosotros hemos calculado el coeficiente de salida de los pacientes
un dia en que no recibieron tratamiento con hemodidlisis, y no se ha
observado una relacidon particular entre los valores del coeficiente de

salida y el comportamiento de la presidn intraocular durante la didlisis.

Se midieron los radios de curvatura corneal para tener en cuenta la
posibilidad de que una determinada constitucién del segmento anterior
ocular pudiera estar relacionada con un particular comportamiento de la
presion intraocular durante la didlisis.

No se han obtenido resultados estadisticamente significativos que

permitan establecer relaciédn alguna entre ambos factores.



Las alteraciones campimétricas que se han registrado se explican por
un retraso en la respuesta y por una ligera opacidad de medios
refringentes del ojo. Una constriccién periférica del campo visual vy un
ligero incremento de la mancha ciega no son alteraciones especificas de
dano glaucomatoso. El paciente que presentd una restriccién campimétrica
importante en un cuadrante, habia recibido tratamiento con

fotocoagulacién tras un accidente vascular retiniano .

Con la intencidn de relacionar 1los cambios de las variables
sitémicas con los cambios de la presién intraocular, se han analizado
los parametros que tienen un comportamiento distinto, estadisticamente
significativo, en los pacientes en los que la presidn intraocular aumenta

(Grupo 1), no se modifica (Grupo 2) o disminuye (Grupo 3).

Estos pardmetros han resultado ser diferentes para el ojo derecho e
izquierdo. Para el o0jo derecho, la agudeza visual vy la modificacidn det
potasio son diferentes en cada grupo y para el ojo izquierdo, la edad vy

las modificaciones de creatinina y bilirrubina.

El Grupo en el que la PI0 aumenta es el que mejor agudeza visual y
menor edad presenta, en sequndo lugar se encuentra el Grupo en que la PIO0
no se modificd, y es finalmente el Grupo en que 1la PIO disminuye, aquel

que presenta peor agudeza visual y una mayor edad.

Una clasificacidn igual a la anterior se establece en el caso del
descenso de potasio, creatinina y bilirrubina, siendo mayor este descenso

para los pacientes en los que la PIO aumenta, intermedio en aquellos en



132
los que la PID no se modifica y menor en aquellos en los que 1la PIO

disminuye.

Se podria pensar que son los individuos mas jévenes y en los que la

disminucién de solutos es mayor, aquellos en los cuales se produce un

incremento de la presién intraocular.
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CONCLUSIONES

1. La presiédn intraocular en los pacientes sometidos a tratamiento con

hemodidlisis de forma periddica es similar a la de la poblacidn sana.

2. El comportamiento de 1la presidn intraocular durante 1la dialisis no
presenta diferencia estadistica en las distintas sesiones de

hemodidlisis.

3. Durante 1la primera fase de 1la diadlisis (2 horas) la presion
1ntraocular disminuye de una forma estadisticamente significativa.
Dicha modifitacién es iqual o mayor a 3 mmHg en el 25%. Sin embargo,
hemos encontrado un incremento de la presidén intraocular en esta misma

fase de 3 ¢ mas mmHg en el 10%.

4. En la segunda parte de la hemodidlisis la presiodn intraocular tiende a
compensar las modificaciones ocurridas en la primera fase hasta el
punto que al comparar la presién intraocular al inicio y al +final de

la didlisis no existe diferencia estadisticamente significativa.

S. No se ha encontrado ninguna relacién entre las variables oculares
analizadas y las modificaciones de la presiédn intraocular durante la

didlisis.
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6. No se ha encontrado ninguna relacién entre las variables sistémicas
analizadas y las modificaciones de 1la presién intraocular durante la

didlisis.
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RESUMEN

Este estudio ha sido realizado para determinar los cambios de la
presién intraocular durante la didlisis.
Se han analizado 47 pacientes sometidos a tratamiento con

hemodidlisis de forma periddica.

La presiédn intraocular fue tonometrada al inicio, a la mitad vy al
final de la didlisis. E1 peso, la tension arterial asi como el andlisis
en sangre de la osmolaridad, pH, pCOs, urea, 4cido urico, creatinina,
sodio, potasio, cloro y fésforo se determinaron al comenzar y al
finalizar la dialisis. Del mismo modo, al inicioy al final de 1la
didlisis se hicieron mediciones del espesor corneal y de la profundidad

de la céamara anterior.

Un dia en que no recibian tratamiento con hemodidlisis, 1los
pacientes fueron explorados en la consulta de oftalmologia donde se
determiné la agudeza visual, radios de curvatura corneal, estructuras
visibles del angulo irido-corneal, campo visual, y coeficientes de salida

y rigidez escleral.

La presidn intraocular predidlisis fue de 15,59 mmHg para el ojo

derecho y de 15,17 para el ojo izquierdo.

Cuando se analizaron todos los pacientes en conjunto, no se

registraron cambios significativos de la presion intraocular al final de
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la dialisis. Sin embargo, el estudio de las modificaciones de la presion
intraocular durante 1la didlisis, permite identificar tres grupos de

pacientes en base a la conducta tonométrica:

Grupo 1, formado por el 10%4 de los pacientes, que se caracterizan
porque en ellos la presién intraocular aumenta 3 ¢ mds mmHg en la primera
mitad de la didlisis. En estos pacientes la presiédn intraocular tiende a
descender en la segunda mitad sin alcanzar al final de 1la didlisis las

cifras tensionales iniciales.

Grupo 2, formado por el 65% de los pacientes, en 1los que la presioén
intraocular no varia significativamente durante la primera N1 segunda

mitad de la didlisis.

Grupo 3, formado por el 25% de los pacientes, en los que la presién
intraocular disminuye significativamente durante la primera mitad de la
didlisis. En ellos, aunque la presidn intraocular tiende a incrementarse
durante la segunda mitad, su valor, al final de 1la didlisis es

ligeramente inferior al que tenia inicialmente.

La posibilidad de incremento severo de la presién intraocular tras
la didlisis en los pacientes sometidos a hemodidlisis de forma periddica

es minima.

Los cambios mds significativos de la presiétn intraocular se
producen en la primera mitad de la didlisis y éstos son compensados en

las horas siguientes de didlisis por supuestos mecanismos reguladores.
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Las variables oculares y sistémicas analizadas no han mostrado una
relacién estadisticamente significativa con los cambios de la presion

intraocular.

Tan sélo un paciente presentd un incremento lineal de la PI0 durante
la didlisis, que 1llegaba a alcanzar al fipal de 1la misma valores
patologicos. Por tratarse de un caso aislado faltan elementos de juicio
para establecer conclusiones acerca de los posibles mecanismos que

conducen a este incremento de la PI0 durante la diadlisis.
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