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lntroducción

Fisiología de la producción
de humor acuoso

El cuerpo ciliar está formado por la pars plicata anterior (de

2 mm de ancho) y la pars plana posterior (de 4 mm de ancho). La
pars plicata emite 70 procesos ciliares orientados radialmente que

se proyectan en el interior de la cámara posterior Cada proceso

ciliar está cubierto por una capa de epitelio pigmentado continua
con el epitelio pigmentario de la retina y una capa epitelial no pig-

mentada continua con Ia neurorretina. Cada proceso tiene también

una ten¡inación arteriolar central en una rica red capilar. Las fuer-

tes uniones entre las células epiteliales no pigmentadas adyacentes

constituyen la barrera sangre-humor acuoso. El humor acuoso es

secretado activamente por el epitelio ciliado no pigmentado como

resultado de un proceso metabólico activo que depende de varios
sisternas enzimáticos, especialmente la bomba de Na r-lK + ATPlsa,
que secret¿l iones Na I dentro de la cámara posterior. E,l agua sigue
de forma pasiva el gradiente osmótico. La anhidrasa carbónica
tanbién desempeña un papel, pero el mecanismo preciso no está

claro. La secreción del humor acuoso se ve disminuida pol ' facto-

res que inhiben el metabolismo activo como la hipoxia y la hipo-

termia, pero es independiente del nivel de presión intraocular
(PIO) El anál isis de las presiones hidrostát ica y osmótica a través
del epitel io ci l iar revela que en condiciones normales la secreción
pasivajuega un papel escaso o nulo en la génesis del humor acuo-
so. La secreción del humor acuoso desciende por lo siguiente:

¡ Fármacos como betabloqueantes. simpaticomiméticos e inhi-
bidores de la anhidrasa carbónica.

¡  Proced imien tos  c ic lodes t ruc t ivos  como c ic locr io te rap ia  y

ab I aci (rn con l¿,'rser.
.  Colapso del cuerpo ci l iar, que puede deberse a: desprendi-

miento del cuerpo ci l iar, inf lamación del epitel io ci l iar secre-

tor asociada con ir idocicl i t is v desorendimiento de ret ina.

Drenaje del humor acuoso

Anatomía

|  .  La trama trabecular (trabéculo) es una estructura similar a
un flltro situada en el ángulo de la cámara anterior a través de
la cual el 90a/o del humor acuoso abandona el ojo (Fig. 9.1).
Consta de las tres partes siguientes:

a. Latrama uveal (Fig.9.2a) es la porción más interna, que

consta de una malla en forma de cordones que se extienden
desde la raíz deI iris hasta la línea de Schwalbe (Fig. 9.2c).
Los espacios intertrabeculares son relativamente grandes y
ofiecen poca resistencia al paso del humor acuoso.

b. La trama corneoescleral (Fig 9.2b) forma la porción

media, más grande, que se extiende desde el espolón escle-
ral (Fig. 9.29) hasta la l ínea de Schwalbe. Los cordones
forman capas y los espacios intertrabeculares son más
pequeños que en la trama uveal.

F ig .9 . l
Microscopia electrónicade barrido de la trama trabecular.

Fig.9.2
Anatomía de los canales de drenale. (a) Trama uveal; (b) trama
corneoescleral; (c) línea de Schwalbe; (d) canal de Schlemm;
(e) canales colectores; (f) músculo longitudinal del cuerpo ciliar;
(g) espolón escleral.

c. Latrama endotelial (yuxtacanalicular) es la parte externa
estrecha del trabéculo que enlaza la trama corneoescleral
con el endotelio de Ia pared interna del canal de Schlemm
(Fig. 9.2d). El tejido yuxtacanalicular ofrece la mayor pro-
porción de la resistencia normal al drenaje del humor
acuoso.

2. El canal de Schlemm es un canal circunferencial si tuado
en la esclerótica perilímbica y atravesado por septos que fbr-
man puentes. La pared interna del canal está cubierta por
células endoteliales con forma de huso que contienen invagi-
naciones (vacuolas gigantes). La pared externa del canal está
cubierta por células aplanadas lisas y contiene las aberturas
de los canales colectores (Fig. 9.2e) que abandonan el canal
de Schlemm formando ángulos oblicuos y conectan directa o
indirectamente con las venas eoiesclerales.



Fisiología

El humor acuoso fluye desde la cámara posterior ala cámara
anterior a través de la pupila y es drenado del ojo por dos vías
diferentes:

l. La vía trabecular (convencional) se encarga aproximada-
mente del drenaje del90Vo del humor acuoso (Fig.9.3a). El
humor acuoso fluye a través del trabéculo hacia el canal de
Schlemm y de ahí es evacuado por las venas epiesclerales. Ésta
es una vía sensible a la presión del volumen del flujo, de forma
que al aumentar la presión aumenta el drenaje. El drenaje tra-
becular puede ser aumentado por fiírmacos (mióticos, simpati-
comiméticos), trabeculoplastia por láser y trabeculotomía.

2. Lavía uveoescleral (no convencional) se ocupa del dre-
naje del l}Vo del humor acuoso restante (Fig. 9.3b). El humor
acuoso pasa a través del cuerpo ciliar hacia el espacio supra-
coroideo y es drenado por la circulación venosa del cuerpo
ciliar, la coroides y la esclerótica. El drenaje uveoescleral dis-
minuye por mióticos y aumenta por atropina, simpaticomi-
méticos y prostaglandinas. Cierta cantidad de humor acuoso
también drena a través del iris (Fig. 9.3c).

Fig .9 .3
Drenaje normal del humor acuoso. (a)Vía trabecular
convencional; (b) vía uveoescleral; (c) a través del iris.

Presión intraocular

F = tasa de drenaje del humor acuoso (normal 2 prl/min)

C = faci l idad del drenaje del humor acuoso (normal

0,2 pr.l/min por mmHg)

Po = PIO en mmHg
p¿ = presión venosa epiescleral (normal 10 mmHg)

Por ejemplo:
o Si la presión venosa epiescleral es 20 mmHg, la PIO

será,(2/0,2) + 20 = 30 mmHg.
o Si la facilidad de drenaje es 0,05, la PIO será (2/0,05) +

l0 = 50 mmHg.

Distribución

La distribución de la PIO en la población general tiene un rango de
oscilación entre I I y 21 mmHg. Aunque no hay un punto absolu-
to de corte, 21 mmHg se considera el límite superior de la norma-
lidad, y valores por encima de éste son sospechosos. Sin embargo,
en algunos pacientes la lesión glaucomatosa ocune con PIO infe-
riores a 2l mmHg (glaucoma con tensión normal) mientras que
otros permanecen indemnes con PIO superiores a 30 mmHg
(hipertensión ocular). Aunque el nivel real de PIO es importante
en el desarollo de la lesión glaucomatosa, hay otros factores que
también pafticipan. El nivel de PIO es heredado, de forma que los
familiares de primer grado de los pacientes con glaucoma prima-
rio de ángulo abierto tienen valores de PIO más altos.

Fluctuación

La PIO normal varía con el momento del día, el latido cardíaco,
la presión arterial y la respiración. El patrón de la curva diurna de
la PIO varía en el ojo normal y glaucomatoso, con una tendencia
a ser más alta por la mañana y más baja después de mediodía y
por la tarde. El rango medio de fluctuación diurna de la PIO en
los ojos normales es de 5 mmHg; sin embargo, la variación es
mayor en los pacientes con glaucoma o hipertensión ocular. En
los pacientes con glaucoma con tensión normal las fluctuaciones
son las mismas que en personas normales. Una determinación
única normal, especialmente si se realiza al f inal de la tarde,
puede dar lugar a confusiones, por lo que puede ser necesario
obtener varias determinaciones en diferentes momentos del día
(fases). En la práctica clínica, el establecimiento de las fases
durante la mañana puede ser suficiente porque el 80% de los
pacientes tendrán máximos entre las 8 y las l2 horas.

Clasificación

Foctores determinontes

l. Tasa de secreción de humor acuoso.
2. La tasa de drenaje del humor acuoso, que es proporcio-

nal a la resistencia encontrada en los canales de drenaje y el
grado de presión venosa epiescleral. La tasa de drenaje del
humor acuoso es proporcional a la diferencia entre la presión
intraocular y la presión venosa epiescleral. La relación entre
estos factores se puede expresar de la siguiente forma:

F = C (Po -P¿). donde:

El glaucoma es una neuropatía óptica con un aspecto característico

de la papila óptica y patrones específicos de defectos en el campo

visual que suele asociarse con una PIO aumentada, aunque no inva-

riablemente. Debido a la frsiopatología, 1a presentación clínica y el

tratamiento de los diferentes tipos de glaucoma son muy variados,

no existiendo una única definición que englobe adecuadamente a

todas las formas. La comprensión de este concepto ayuda a expli-

car, por ejemplo, por qué un paciente con <glaucoma> puede no

tener síntomas mientras que otro experimenta dolor brusco y enro-
jecimiento. El glaucoma puede ser (a) congénito (del desarrollo) o
(b) adquirido. La clasificación posterior en los tipos de ángulo



abierto y ángulo cerrado se basa en el mecanismo por el cual se ve

afectado el drenaje del humor acuoso. El glaucoma también puede

ser (a) primario o (b) secundarlo dependiendo de la presencia o la
ausencia de factores asociados que contribuyen a que la presión

aumente. En los glaucomas primarios la elevación de la PIO no se

asocia con otros trastomos oculares, mienffas que en los glaucomas

secundarios un trastorno identificable ocular o no ocular altera el

drenaje del humor acuoso, que, a su vez, da lugar a una elevación

de la PIO. Los glaucomas secundarios pueden ser adquiridos o dei

desarrollo, y de tipo de ángulo abierto o de ángulo cerrado

Glaucomas secundorios de ángulo abierto

Los glaucomas pueden subdividirse en tres tipos de acuerdo con

el punto en que el drenaje del humor acuoso está obstruido.

l .  Glaucoma pretrabecular, en el que el drenaje del humor

acuoso está obstruido por Llna membrana que cubre el tra-

béculo (Fig. 9.4a) y que puede constar de:
o Tejido fibrovascular (p. ej., glaucoma neovascular).
o Células endoteliales (p. ej., síndrome endotelial iridocorneal).
o Células epiteliales (p. ej., epitelización de la cámara anterior).

2. Glaucoma trabecular, en el que la obstrucción ocurre como

resultado del <taponamiento> de la trama por:
¡  Par t ícu las  de  p igmento  (p  e j  ,  g laucoma p igmentar io .

F ig .  9 .4b) .

o Glóbulos rojos (p. ej , glaucoma por hematíes).
o Glóbulos rojos degenerados (p. ej. ,  glaucoma de células

fantasma).
o Macrófagos y proteínas del cr istal ino (p. ej. ,  glaucoma

facolítico).
. Proteínas (p. ej., uveítis hipertensiva).
¡ Material de seudoexfoliación (p. ej., glaucoma por seudo-

exfoliación).

En los glaucomas trabeculares las propias fibras trabecula-
res pueden estar también alteradas por:

o Edema (p. ej., iritis por herpes zoster).
¡ Cicatrización (p. ej., glaucoma por recesión del ángulo pos-

traumática).
3. Glaucoma postrabecular, en el que el propio trabéculo es

normal pero el drenaje del humor acuoso está afectado como
resultado de Lrna presión venosa epiescleral elevada debido a:
o Fístulas carótida-seno cavernoso
¡ Síndrome de Sturge-Weber.
o Obstrucción de la vena cava suoerior.

Gloucomos secundorros de ángulo cerrodo

E,n  los  g laucornas  secundar ios  de  ángu lo  cer rado e l  d rena je
está af 'ectado por la sobreposición entre el i r is peri férico y el
t rabécu lo  por  fuerzas  an ter io res  o  pos ter io res  de  la  fo rma

srgu ren te :

Fig.9.4
Mecanismo de obstrucción
acuosa en los glaucomas
secundarios (ver texto).



| . Las fuerzas posteriores empujan al iris periférico contra
el trabéculo (p. ej., ir is bombé debido a seclusión pupilar,
Fí9. 9.4c).

2. Las fuerzas anteriores estiran del iris sobre el trabéculo por
contracción de membranas inflamatorias (Fig. 9.ad) o membra-
nas fi brovasculares (p ej., glaucoma neovascular tardío).

Tonometría

Tonometría de Goldmann

Principios generoles

La tonometría es la determinación objetiva de la PIO, basada,

habitualmente, en la fuerza necesaria para aplanar la córnea, o el
grado de indentación corneal producido por una fuerza fija. La

tonolnetría por aplanamiento se basa en el principio de Imbert-

Fick. que afirma que para una esfera ideal, seca y de paredes finas

la presión en su interior (P) es igual alafuerza necesaria para

aplanar su superficie (fl dividida entre el área de aplanamiento

t.{ ) (es decir, P = F/A). La PIO es proporcional a la presión apli-

cada al globo (en la práctica la córnea) y el espesor de las paredes

del globo (es decir, el espesor de la córnea, que es variable). Sin

enrbargo, el ojo humano no es una esfera ideal -la córnea es rígi-

tla 1' resiste el aplanamiento-. No obstante, la atracción capilar

del menisco lagrimal también tiende a tirar del tonómetro hacia la

c(rrnea Con el tonómetro de Goldmann la rigidez corneal y la

atracción capilar se contrarrestan entre sí cuando el área aplanada

tiene un diámetro de aproximadamente 3,06 mm (Fig. 9.5). El

tonómetro de Goldmann es un tonómetro de fuerza variable muy

e\acto que consta de un doble prisma (Fig. 9.ó).

Fig.9.s
Principios de la tonometría de aplanamiento de Goldmann

Glaucoma

Fig .9 .ó
Tonómetro de aolanamiento de Goldmann.

Procedimiento

I Se instilan anestésico tópico y fluoresceína en el saco conjun-

tival.
2 Enla lámpara de hendidura se aplica un prisma de Goldmann

(montado en un tonómetro) axialmente a la superf icie de la

córnea.

3. Se verá un patrón de dos semicírculos, uno por encima y otro

por debajo de la línea media horizontal

4. Se hace rotar el dial del tonómetro para al inear los bordes

interiores de los semicírculos (Fig 9.7c).

5. La lectura del dial, multiplicada por 10, es igual a la PIO.

Posibles errores

l .  Un patrón de f luoresceína inapropiado como resultado

de un exceso de fluoresceína hará que los semicírculos sean

demasiado gruesos y los radios demasiado pequeños (Fig.

9.7a), mientras que una fluoresceína insuficiente hará que los

semicírculos sean demasiado f inos v los radios demasiado

largos (Fig. 9.7b).

Fig.9.7
Semicírculos teñidos con fluoresceína que se yen durante la
tonometría (rzer texto).



2. La presión sobre el globo ocular, por los dedos del exa-
minador o porque el paciente ciera los párpados (Fig. 9.8),
dará lusar a una lectura artificialmente alta

Cierre de los párpados durante la tonometría que dará lugar
a una lectura ¡nexacta.

3. Una cal ibración incorrecta del tonómetro puede causar

una lectura incorrecta. Por lo tanto, es importante comprobar

la cal ibración a intervalos regulares.

4. La patología corneal como un gran edema, distorsión y

espesor anormal dará lugar a lecturas inexactas.

Otros tonómetros

l .  E l  tonómet ro  de  Sch io tz  se  basa en  e l  p r inc i 'p io  de  la

tonornetría de indentación en la que un émbolo con un peso
predeterminado se apl ica sobre la córnea (Fig. 9 9). La canti-

dad de indent¿rción se mide en una escala y la lectura se con-

v ie r te  en  mi l ímet ros  de  mercur io  en  una tab la  espec ia l .  E l

tonómetro es barato, fáci l  de usar y no requiere lámpara de

hendidura, aunque actualmente se emplea poco

2. El de Perkins es un tonómetro manual de aplanamiento que

emplea e l  p r isma de Go ldmann adaptado a  una pequeña

fuente de luz. Es pequeño, no precisa una lámpara de hendi-

dura y, por lo tanto, se puede emplear para medir la PIO en
pacientes encamados o anestesiados (Fig. 9.10). Sin embar-
go, requiere una práctica considerable antes de obtener lec-
turas f iables.

3. Ef de chorro de aire (oir-puff) (Fig.9. l l )  es un tonóme-

tro de no contacto que emplea el principio de aplanamiento
pero, en vez de usar un prisma, aplana la parte central de la

córnea con un choro de aire. El tiempo necesario para apla-
nar lo suficiente la córnea se relaciona directamente con el
grado de PIO. El instrumento es fácil de utilizar y no precisa

un anestésico tópico. Por lo tanto, es especialmente útil para

la detección por parte de no oftalmólogos. Su principal

inconveniente es que es exacto sólo en el rango de presiones

bajas-medias. El chorro de aire puede asustar al paciente por

su fuerza aparente y el ruido.

F ig .9 .9
(a) Tonómetro de Schiotz; (b) principios de tonometría
de indentación.

4. El Pulsair 2000 Keeler (Fig. 9.12) es un tonómetro manual
de no contacto que incorpora un dispositivo de activación de

Fig. 9.8

F ig .  9 .10
Tonómetro de aolanamiento manual de Perkins.



Glaucoma

Fig .  9 .13
Tono-Pen.

Fig. 9.f  I
Tonómetro de chorro de aire.

Fig.9.12
Tonómetro Pulsair (de Keeler).

alineación automática que reduce el error del usuario. El ins-

trumento se puede emplear con el paciente en bipedestación
y en decúbito, y no hace ruido. Proporciona determinaciones

de utilidad clínica comparables con el tonómetro de Gold-
mann, aunque con el uso tiene tendencia a una desviación en

su exactitud, por lo que es obligatorio recalibrarlo de forma
regular.

5. El Tono-Pen es un tonómetro de contacto portátil, manual,

en miniatura, autorregulable y que funciona con batería (Fig.

9.1 3). La punta de la sonda contiene un transductor que mide

la fuerza aplicada. Un microprocesador analiza la curva fuer-

zaltiempo generada por el transductor durante la indentación

corneal para calcular la PIO. El instrumento se correlaciona

de forma favorable con el tonómetro de Goldmann aunque

sobrevalora ligeramente una PIO baja y subestima una PIO

alta. Su principal ventaja es que puede obtener determinacio-

nes en un ojo con una córnea distorsionada o edematosa, así
como a través de una lente de contacto de vendaie.

lntroducción

Objetivos

El ángulo entre la superfrcie corneal posterior y la superfrcie ante-

rior del iris constituye el ángulo de la cámara anterior, cuya confi-
guración es importante para la patogenia del glaucoma. El contac-

to entre el iris periférico y la córnea significa que hay un ángulo

cerrado, lo que impide el acceso del humor acuoso a la trama tra-

becular, mientras que una separación amplia entre ambos signifi-

ca que hay un ángulo abierto, lo que implica que la obstrucción del
humor acuoso se encuentra en la trama trabecular o más allá. La
gonioscopia supone el examen y el análisis del ángulo.

l .  La gonioscopia diagnóstica faci l i ta la identi f icación de

estructuras angulares anormales y la estimación de la ampli-

tud del ángulo de la cámara, algo particularmente importante

en el tratamiento de ojos con ángulos estrechos.
2 .  La  gon ioscop ia  qu i rú rg ica  permi te  v isua l i zar  e l  ángu lo

durante procedimientos como la trabeculoplastia con láser y
la goniotomía.

Principios ópticos

El ángulo de la cámara anterior no se puede visualizar directa-

mente a través de una córnea intacta porque la luz emitida desde

las estructuras del ángulo sufre una reflexión interna total en la

superficie anterior de la película lagrimal precorneal. Una gonio-

lente elimina Ia reflexión interna total al sustituir la interfase
película lagrimal-aire por una interfase nueva película lagrimal-
goniolente (Fig. 9. 14).

l. Las goniolentes indirectas (gonioespejos) proporcionan una
imagen en espejo del ángulo opuesto y se pueden emplear

sólo conjuntamente con una lámpara de hendidura.

Gonioscopia



Fig.9.14
Principios ópticos de gonioscopia: n = índice de refracción;
i = ángulo de incidencia.

2. Las goniolentes directas (gonioprismas) proporcionan una
visión directa del ángulo. No requieren una lámpara de hen-
didura y se emplean con el paciente en decúbito supino.

Goniolentes

Ires espejos de Goldmonn

Es una goniolente indirecta que tiene un diámetro de la superfi-
cie de contacto de aproximadamente 12 mm (Fig.9.15 izquier-
da). Es relativamente fácil de dominar y proporciona una exce-
lente visión del ángulo. También estabil iza el globo y, por lo
tanto, es apropiada para la trabeculoplastia con láser de argón.La
curvatura de la superficie de contacto de la lente es mayor que la
de la córnea, por lo que se precisa una sustancia de acoplamien-
to viscosa con el mismo índice de refracción de la córnea para
ocupar el espacio entre la córnea y la goniolente. Después de la
utilización de la sustancia de acoplamiento, la visión del pacien-
te es borrosa y no se puede examinar el fondo de ojo. Por lo
tanto, Ia perimetría, la oftalmoscopia o Ia fotografía de las papi-
las deberán realizarse antes de la gonioscopia. Se han diseñado
modificaciones de la lente de Goldmann con uno (Fig. 9.15 dere-
cha) y dos espejos y una cobertura antirreflejo para la trabeculo-
plastia con láser, 1o que permite la visualización simultánea de
una circunferencia más amplia del ángulo.

Zeiss

Ésta y la similar Posner y Sussman son goniolentes indirectas de
cuatro espejos que se sostienen por un mango (Fig. 9.16). La
superficie de contacto de la lente tiene un diiímetro de 9 mm y una
curvatura más plana que la de la cómea, por lo que no necesita la
sustancia de acoplamiento. Las lágrimas proporcionan un material
de contacto y lubrificación adecuados para la lente. Esto permite
un examen rápido y cómodo del ringulo y, de forma impoftante, no
interfiere con los exámenes posteriores del fondo de ojo. Los cua-
tro espejos facilitan la visualización de toda la circunferencia del
ángulo con una rotación mínima. Esta lente es útil para la gonios-
copia de indentación (ver después), pero no se puede emplear para
la trabeculoplastia con láser porque no estabiliza el globo.

Fig .  9 .1ó
Goniolente de cuatro espejos de Zeiss.

Koeppe

Es una goniolente diagnóstica directa en forma de cúpula que se

ehcuentra en diferentes tamaños (Fig. 9.17). Es fácil de usar y pro-

porciona una visión panoriímica del ángulo. Por lo tanto, es espe-

cialmente útil para la comparación simultánea de una parte del
ángulo con otra. Además, con el paciente en decúbito supino, Ia

cámara anterior puede ser un poco más profunda y el ángulo más
fácil de visualizar. Cuando se emplea conjuntamente con un
microscopio manual, ofrece una gran flexibilidad, perrnitiendo una

insoección detallada de diversas sutilezas de las estructuras del

F ig .  9 .17



ángulo mediante iluminación directa y retroiluminación. No se
puede utilizar junto con una lámpara de hendidura y, por lo tanto,
no proporciona la misma cla¡idad, iluminación y diversas potencias
en comparación con las goniolentes con lámpara de hendidura.

Swan-lacob

E,s una goniolente quirúrgica directa que se sostiene sobre la cór-
nea por un mango (Fig. 9. 18).

F i g . 9 . l 8
Goniolente quirúrgica de Swan-Jacob.

Técnica gonioscópica

Gonioscopia de Goldmonn

Hay que avisar al paciente de que la lente tocará el ojo pero no
causará más que una leve molestia. También hay que pedir le al
paciente que mantenga ambos ojos abiertos en todo momento y
que no mueva Iacabeza hacia atrás cuando se inserte la lente.

3

Se instila anestésico tópico en el fondo de saco inferror.
Se inserta un líquido de acoplamiento (p. ej., un gel carbóme-
ro) en la concavidad de la lente, pero llenándola sólo hasta Ia
mitad.
El paciente mira hacia arriba y el borde inferior de la lente se
inserta en el interior del fondo de saco inferior, y luego se pre-
siona rápidamente contra la córnea de forma que la sustancia
de acoplamiento no se escape. Se pide al paciente que mire
hacia delante con el otro ojo.
Se visualiza el ángulo con el pequeño espejo gonioscópico en
forma de cúpula (si se estí utllizando una lente con tres espejos).
Inicialmente el espejo se coloca en la posición de las I 2 horas
para visualizar el ángulo inferior, y luego se hace rotar en el
sentido de las agujas del reloj. El haz de la lámpara de hendi-
dura debe tener 2 mm de ancho, y cuando se mira en diferen-
tes posiciones suele ser mejor rotar el haz de forma que su eje
esté en ángulo recto con el espejo.

Glaucoma

l{8.' La imagen está opuesta lateralmente en el espejo en
el meridiano horizontal e invert ida vert icalmente en el meri-
diano vert ical.

Gonioscopia de Zeiss

Las etapas preliminares son las mismas que en la gonioscopia de
Goldmann pero no se necesita líquido de acoplamiento

1 El paciente mira hacia delante. Bajo la visualización con la
lámpara de hendidura se coloca la lente directamente en el
centro de la córnea. Se necesita un contacto suave con 1a cór-
nea porque la presión excesiva distorsiona las estructuras del
ángulo.

2 Se visualiza cada cuadrante del ángulo con el espejo opuesto.
El fondo de ojo central se puede ver a través del centro de la
lente

3. La gonioscopia de indentación se puede realtzar mediante
presión posterior sobre la córnea. Esto forzará el paso de
humor acuoso por el ángulo de la cámara anterior, desplazan-
do hacia atrás el iris periférico.
¡ Si el ángulo está cerrado por mera aposición entre el iris y

la córnea (cierre por aposición), el ángulo será forzado a
abrirse, lo que permite la visual ización del receso angular
(F ig .  9 .19b) .

F ig .  9 .19
Principios de gonioscopia de indentación (ver texto)

l

) .



o Si el ángulo está cerrado completamente por adherencias

entre el i r is peri férico y la córnea (cierre por sinequias),

seguirá cerado (Fig. 9 19c).
o Si el cierre por sinequias es parcial, parte del ángulo se abri-

rá y otra parte permanecerá cerada (Fig. 9.20 izquierda)'

NB.'  Con la práctica, la gonioscopia de indentación del icada

permite la visual ización incluso del ángulo normal. Las gonio-

lentes son una fuente potencial de infección y deben desinfec-

tarse de la misma forma que las cabezas del tonómetro.

F ig .9 .20
Gonioscopia de indentación. (Derecha) asPecto del ángulo antes
de la indentación mostrando un cierre completo e imposibi l idad
de visualizar el ápex de la cuña corneal; (izquierda) durante la
indentación parte del ángulo es forzado a abrirse pero
permanecen algunas sinequias periféricas Permanentes.

ldentificación de las estructuras
del ángulo

La Figura 9.21 muestra la anatomía de las estructuras del ángulo.

l .  La  l ínea de  Schwalbe  es  la  es t ruc tu ra  más un ter io r .  que

aparece como una línea opaca. Anatómicamente representa la

terminación periférica de la membrana de Descemet y el lími-

te anterior del trabéculo.

2. La cuña corneal es út i l  para local izar una l ínea de Schwal-

be invisible de la siguiente forma:

a. Empleando un haz de la lámparg. de hendidura estrecho se

pueden ver dos ref lexiones l ineales, una de la superf icie

externa de la córnea y su unión con la esclerótica, y otra de

la superficie interna de la córnea.

b. Las dos reflexiones se encuentran en el vértice de la cuña

corneal. que coincide con la línea de Schwalbe.

NB.'  Cuando se l leva a cabo una trabeculoplastia con láser,

una l ínea de Schwalbe pigmentada no debe confundirse con el

trabéculo pigmentado posterior.

3. El trabéculo se extiende desde la línea de Schwalbe hasta el

esoolón escleral v t iene una anchura media de 600 ¡rm.

L ínea de  Schwalbe

Trama t rabecu lar

Cana l  de  Sch lemm

Espo lón  esc le ra l

Procesos  de l  i r i s

Fig.9.21
Anatomía de la estructura del ángulo.

Gonioscópicamente, muestra un aspecto de vidrio esmeri lado

y parece profundo La parte no funcional anterior se encuen-

tra adyacente a la l ínea de Schwalbe y t iene un color blanque-

cino. La parte pigmentada posterior funcional se encuentra

adyacente al espolón escleral y t iene un aspecto translúcido

gris-azul. En la trabeculoplastia con láser se apl ican quema-

duras  en  la  un ión  de l  t rabécu lo  no  p igmentado con e l  p ig -

rnentado. La pigmentación trabecular (Fig.9.22) es rara antes

de la pubertad. En los ojos ancianos af'ecta al trabéculo poste-

r ior en una extensión variable, y es más evidente en la parte

inferior y menos en el meridiano horizontal. La pigmentación

trabecular también es muy marcada en los ojos pardos. La

hiperpigmentación patotógica está causada por un derrame

excesivo de pigmento de la capa posterior del ir is en las

siguientes situaciones:
¡ Síndrome de dispersión pigmentaria.
¡ Síndrome de seudoexfoliación.



¡ Traumatismo ocular cerrado.
r Uveítis anterior.
o Después de un glaucoma de ángulo cerrado agudo.
o Diabetes (especialmente después de cirugía de catarata).
¡ Nevus de Ota.

4. El canal de Schlemm se puede identificar en ojos sin pig-
mentación trabecular como una línea ligeramente más oscura
profunda en el trabéculo posterior. A veces se puede ver san-
gre en este canal si la goniolente comprime las venas epies-
clerales de forma que la presión venosa epiescleral supera a la
PIO. Las causas patológicas de aumento de la presión venosa
epiescleral que se pueden asociar con presencia de sangre en
el canal de Schlemm son:
o Fístula carótida-seno cavernoso y derivación dural.
¡ Síndrome de Sturge-Weber.
o Obstrucción de la vena cava superior.

5. El espolón escleral es la proyección más anterior de la
esclerótica y el lugar de adhesión del músculo longitudinal
del cuerpo ciliar. Gonioscópicamente, el espolón escleral está
situadojusto por detrás del trabéculo y aparece como una
banda estrecha, densa, blanquecina y a menudo brillante. Es
el punto de referencia más imporlante porque tiene un aspec-
to relativamente similar en oios diferentes.

NB.' En la trabeculoplastia con láser es imoortante identifi-
car el espolón escleral,  porque la apl icación de impactos pos-
teriores a él dará lugar a una mayor inf lamación, con el consi-
guiente riesgo del aumento precoz de la PIO y la formación de
sinequias anteriores periféricas.

ó. El cuerpo ciliar sobresale justo por debajo del espolón escle-
ral como una banda de color entre rosa y marrón opaco o gris
przana. Su anchura depende de la posición de la inserción del
iris, y tiende a ser más estrecho en los ojos hipermétropes y más
ancho en los ojos miopes. El receso angular representa la incli-
nación posterior del iris cuando se inserta en el cuerpo ciliar.

7. Los procesos del iris son pequeñas extensiones de la super-
ficie anterior del iris que se insertan a nivel del espolón escle-
ral y que cubren el cuerpo ci l iar en varios grados. Existen
aproximadamente en una tercera parte de los ojos normales y
son más prominentes durante la infancia y en los ojos pardos.
Con el paso de los años tienden a blanquearse y pierden su
continuidad. Los procesos del iris no deben confundirse con
las sinequias anteriores periféricas, que son más anchas y
representan adherencias entre el iris y las estructuras angula-
res. Sin embargo, las sinequias anteriores periféricas estrella-
das hnas inducidas por la trabeculoplastia con láser inadecua-
da pueden confundirse fácilmente con los procesos del iris.

8. Los vasos sanguíneos se pueden observar a menudo en los
ojos normales porque discurren siguiendo un patrón radial en la
base del receso angular. Los vasos sanguíneos patológicos, que
circulan aleatoriamente en varias direcciones, aparecen en:
o Glaucomaneovascular.
¡ Síndrome de uveítis de Fuchs.
o Uveít is anterior crónica.

Gradación de la amplitud del ángulo

La gradación de la amplitud del ángulo es una pafte esencial de
la valoración de los ojos glaucomatosos o potencialmente glau-
comatosos. Sus principales objetivos son valorar el estado fun-
cional del ángulo, su grado de cierre y el riesgo de cierre futuro.
Los siguientes signos deben observarse y describirse en las
mitades superior e inferior del ángulo, teniendo en mente que la
mayoría de los ángulos son más estrechos en la parte superior:

o La forma y el contorno del iris periférico.
. La estructura más profunda que se puede visualizar.
¡ La cantidad de pigmentación trabecular.
. La presencia de sinequias anteriores periféricas.

El sistema de Shaffer (Fi1.9.23) registra en grados de arco el
ángulo formado por dos líneas tangenciales imaginarias dibuja-
das por la superficie interna del trabéculo y la superficie anterior
del iris alrededor de un tercio de la distancia desde su periferia.
En la práctica, el ángulo se gradúa según la visibil idad de las
diversas estructuras angulares. El sistema asigna un valor numé-
rico (4-0) a cada ángulo con descripción anatómica asociada, la
amplitud del ángulo en grados y el significado de su interpreta-
ción c1ínica.

Fig.9.23
Sistema de gradación de Shaffer de la amplitud del ánguto.

f . El grado 4 (35-45") es el ángulo más amplio característico
de miopía y afaquia en el que el cuerpo ciliar se puede visua-
lizar con facilidad; no se puede cerrar.

2. EI grado 3 (25-35') es un ángulo abierto en el que al menos
puede identihcarse el espolón escleral; tampoco se puede cerrar.

3. El grado 2 (20') es un ángulo moderadamente estrecho en el
que sólo el trabéculo puede identihcarse, el cierre del ángulo
es posible pero improbable.

4. El grado | (10") esun ángulomuyestrecho enelque sólo se
puede identificar la línea de Schwalbe y qtizá también el
extremo del trabéculo; el cierre del ángulo no es inevitable
pero el riesgo es alto.

5. El ángulo hendido es aquel en el que no hay contacto irido-
corneal obvio pero no se pueden identificar estructuras del
ángulo; este ángulo tiene el mayor riesgo de cierre inminente.

Grado')



ó. El grado 0 (0") es un ángulo cerrado debido a contacto irido-

corneal y se reconoce por la incapacidad para identificar el

vért ice de la cuña corneal. La gonioscopia de indentación

empleando una lente de Zeiss es necesaria para diferenciar las

formas <aposicional>> y <con sinequias> de cierre del ángulo

como se ha descrito antes.

NB.' Las fibras arqueadas que llegan a los lados superotem-
poral e inferotemporal de la cabeza del nervio óptico son más

vulnerables a la lesión glaucomatosa; las f ibras del haz papilo-

macular son las más resistentes.

Fig.9.24
Anatomía de las fibras nerviosas retinianas.

o Las hbras procedentes de la retina nasal también siguen un

trayecto relativamente recto hasta el nervio óptico
¡ Las fibras procedentes de la retina temporal hasta la mácu-

la siguen un camino arqueado alrededor delhaz papiloma-

cular para alcanzarlacabeza del nervio óptico. No cruzan

el rafe horizontal que se extiende desde la fóvea hasta la

periferia retiniana temporal, formando el límite entre las

mitades superior e inferior de la retina.

Dentro de la cabeza del nervio óptico las fibras retinia-
nas están dispuestas de la siguiente forma (Fig. 9.25):

Fig .9 .25
Posiciones relativas de las fibras nerviosas retinianas. (Ro¡o)
periférica; (azul) ecuatorial; (negro) central.

Las fibras procedentes de Ia parte periférica del fondo de

ojo se mantienen en profundidad dentro de la capa de fibras

nerviosas retinianas (es decir, más cerca del epitelio pig-

mentario) pero ocupan la porción más periférica (superfi-

cial) del nervio óptico.

Las fibras procedentes de cerca del nervio óptico se man-

tienen superficiales dentro de Ia capa de fibras nerviosas

retinianas (es decir, más cerca del humor vítreo) pero ocu-

pan Ia porción más central (profunda) del nervio óptico.

Cabezo del nervio óptico

l. El orificio escleral posterior (canal escleral) es el conducto

a través del cual las hbras nerviosas retinianas abandonan el ojo.

Suele ser oval en su eje vertical y tiene un dirímetro medio verti-

cal de 1,75 Írm, que, sin embargo, está relacionado con el tama-

ño de la papila óptica y el propio globo ocular. Los ojos con

canales pequeños tienen discos ópticos pequeños (p. ej., hiper-

metropía), y los que presentan canales grandes tienen discos

grandes (p. ej., miopía). Las variaciones en la forma de entrada

escleral del nervio óptico dan lugar a aspectos congénitos anó-

malos de la papila óptica, especialmente discos inclinados.

2. Lalámina cribosa consta de una serie de láminas de tejido

conectivo de colágeno que se extienden a través del orificio

escleral posterior. Está perforada por 200-400 aberturas

2.

a Cabeza del nerv¡o óptico- (papila óptica)

Anatomía apl¡cada

Fibras nerviosos retinianas

En el glaucoma la clave para interpretar la pérdida de campo

visual con relación a la excavación del nervio óptico es la com-

prensión de la distribución de los 1,2 millones de axones de célu-

las ganglionares cuando pasan a través de la retina, entran en el

canal escleral y forman la cabeza del nervio óptico (papi la o

disco óptico).

| . Dentro de la retina la disposición es la siguiente (Fig.9.24):
o Las f ibras procedentes de la mácula siguen un trayecto

recto hasta la cabeza del nervio óptico, consti tuyendo un

área con forma de huso (haz papilomacular).



(poros) que contienen haces de fibras nerviosas retinianas.

Los poros más grandes están alineados con una distribución

en reloj de arena en los polos superior e inferior, tienen finos

soportes de tejido conectivo y contienen grandes fibras ner-

viosas que son más vulnerables a la lesión glaucomatosa. Las

aberturas superficiales de los poros parecen puntos grrses pro-

fundos dentro de la excavación óptica. El aspecto de Ios poros

se corelaciona con la gravedad de la lesión glaucomatosa. Si

la lesión es ligera los poros son pequeños y redondos, en los

ojos con lesiones moderadas son ovalados, y en las lesiones

graves tienen forma de hendidura (ver Fig. 9 .37) -

3. La excavación óptica es una depresión pálida tridimensional

en el centro de la cabeza del nervio óptico que no está ocupada

por tejido neural. Con oftalmoscopia directa se evalúa mejor

observando la curvatura de los pequeños vasos sanguíneos a

medida que cruzan el disco, mientras que con la oftalmoscopia

indirecta con lámpara de hendidura se pueden apreciar tridi-

mensionalmente los bordes reales de la excavación. El color

pálido de la excavación se debe a la exposición de la lámina cri-

bosa y la pérdida de tejido glial en el centro del disco. El tama-

ño de la excavación está relacionado con el diámetro del disco.

Un disco pequeño tendrá una excavación pequeña debido a que

las fibras nerviosas se cruzan a medida que salen del ojo, mien-

tras que un disco grande tendrá una excavación mayor porque

las flbras nerviosas retinianas están menos cruzadas.

4. Capas (Fig. 9.26)

a. La capa de fibras newios¿s, la más superficial, tiene como

soporte a astrocitos. Es fácilmente visible con el oftalmos-

copio y se ve mejor con una luz sin rojo.

b, La capaprelaminar, que consta de f ibras nerviosas ret i-

nianas que se han angulado posteriormente desde el plano

de la retina. es visible sólo dentro de la excavación central

(a en la Fig. 9.264)

c. Lacapalaminar consfade la lámina cribosa y de los haces

de fibras nerviosas retinianas que pasan a través de ella.

Las manchas grises visibles en la excavación óptica con

oftalmoscopia representan las aberturas anteriores de las

fenestraciones en la lámina (b en la Fig. 9.26.4).

d. Lacapaposlaminar consta del nervio óptico posterior a la

lámina cribosa (c en Ia Fig. 9.26A,). Las f ibras nerviosas

adquieren vainas de miel ina, por lo que el diámetro del

nervio óptico se dobla.

Cabeza del nervio óptico normal

l .  La excavación ópticatiene tres aspectos principales:
¡ Hoyuelo con una pequeña excavación central (Frg. 9.21).
o Perforada con una excavación central más profunda (Fig.

9.28).
¡ Con la pared temporal en pendiente (Fig. 9.29).

2. La relación excavación:disco indica el diámetro de la

excavación expresado como una fracción del diámetro del

disco y debe determinarse en los meridianos vertical y hori-

zontal. Esta relación está determinada genéticamente y tam-

bién es dependiente del área del disco. El borde neurorretl-

niano (ver después) ocupa un área relativamente similar en

ojos diferentes; por lo tanto, discos grandes tienen excava-

Sección transversal de la cabeza del nervio óptico. (A) pequeña
excavación fisiológica: a = capa prelaminar, b = capa laminar,
c = capa poslaminar; (B) gran excavación fisiológica; (C) excavación
glaucomatosa total.

Fig.9.27
Papila normal con una excavación pequeña (foseta).

ciones grandes con relaciones excavación-papila altas. La

mayoría de los ojos normales tiene una relación excavación-

papila vert ical de 0,3 o menos, y sólo un 27o presenta una

Fig.9.26



Fig.9.29
Papila normal con una pared temporal inclinada.

relación superior a 0,7. Por 1o tanto, una relación superior a
0,7 debe valorarse como sospechosa aunque puede que no
sea necesariamente patológica. En cualquier persona la asi-
metría entre las relaciones excavación-papila de los dos ojos
de 0,2 o más debe valorarse como sospechosa hasta que se
descarte la existencia de glaucoma.

3. El borde neurorretiniano es el tejido entre el borde exter-
no de la excavación y el margen del disco. El borde normal
tiene un color naranja o rosado y muestra una configuración
característica. El borde inferior es el más ancho, seguido por
el superior, nasal y temporal (ISNT). Una gran excavación
fisiológica se debe a un desaparejamiento entre el tamaño del
canal escleral y el número de fibras nerviosas que lo atravie-
san, que en condiciones de salud permanece constante (y¿r
Fig. 9 .268). La excavación patológica está causada por una
disminución irreversible del número de fibras nerviosas. célu-
las gliales y vasos sanguíneos (ver Fig. 9.26C).

4. Los vasos sanguíneos del interior del nervio óptico entran
en el disco centralmente y discurren nasalmente siguiendo el
borde de la excavación. La arteria central de la retina suele ser
nasal con respecto a la vena.

Lesión glaucomatosa

La lesión glaucomatosa se asocia con signos característicos que
afectan a (a) la capa de fibras nerviosas retinianas, (b) la cabeTa
del nervio óptico y (c) el órea parapapilar.

Lesión de Ia fibro nervioso retiniano

La Figura 9.30 muestra una capa de fibras nerviosas retinianas
normal visualizada con una luz aneritra (filtro verde). En el glau-
coma hay defectos sutiles de la capa de fibras nerviosas retinia-
nas que preceden al desarrollo de cambios detectables en la papi-
la óptica y en el campo visual. El desprendimiento de las hbras
nerviosas retinianas puede ser difuso o localizado. La lesión
localizada precoz se caracterizapor la presencia de defectos con
forma de hendidura o cuña en la capa de fibras nerviosas retinia-
nas. A medida que la lesión glaucomatosa progresa los defectos
se hacen mayores; en la fase final del glaucoma hay una atrofia
total de la capa de fibras nerviosas que se caracteriza por el des-
cubrimiento de los vasos sanguíneos retinianos mayores, que
discurren por esta capa (Fig. 9.31). El área atrófica parece más
oscura y moteada debido a la visualización aumentada del epite-
lio pigmentario retiniano (Fig. 9.32).

Fig .9 .30
Capa de fibras nerviosas retinianas normales, que se ve mejor
con un filtro verde. (Cortesía de J Salmon.)

Lesión de Io papila óptica

La lesión de la papila óptica se superpone a la excavación fisio-
lógica presente antes del inicio de una PIO aumentada. Si un ojo
con una excavación pequeña desarrolla glaucoma, la excavación
aumentará, pero durante sus primeras etapas sus dimensiones
pueden ser todavía más pequeñas que las de una excavación
fisiológica grande. Por lo tanto, una estimación sólo del tamaño
de la excavación tiene un valor limitado en el diagnóstico del
glaucoma precoz, a no ser que se encuentre que aumenta. Las
excavaciones glaucomatosas suelen ser más grandes que las
frsiológicas, aunque una excavación grande no es necesariamen-

Fig.9.28
Papila normal con una excavación perforada.



Defec tos  en  hend idura

Defec tos  en  cuña

F i g . 9 . 3 1
Progresión de la lesión de la capa glaucomatosa de fibras
nerviosas retinianas.

Arrofia difusa de las fibras nerviosas en el glaucoma avanzado.
No hay estriaciones visibles y los vasos sanguíneos retin¡anos
aparecen oscuros y claramente definidos. (Cortesía deJ Salmon.)

te patológica. La evaluación del grosor, la simetría y el color del

borde neuronetiniano es, sin embargo, más importante. El espec-

tro de la lesión del disco en el glaucoma varía desde una pérdida

de tejido altamente localizada con muescas en el borde neuroffe-

tiniano. hasta un aumento concéntrico difuso de la excavación. El

aspecto de la papila óptica se clasifica de la siguiente forma:

l.  El disco de t ipo I ( isquémico focal) se caracteriza por una

pérdida focal de tejido en los polos superior y/o inf'erior (mues-

ca polar) y un borde neuroretiniano relativamente intacto (Fig.

9.33). La muesca suele asociarse con pequeñas áreas de atrof-ra

parapapilar o esclerosis coroidea (fondo de ojo atigrado). Este

Glaucoma

Fig .9 .33
Lesión glaucomatosa isquémica focal.

t ipo de disco t iende a producirse en pacientes ancianos, espe-

cialmente mujeres, y se asocia con defectos local izados del

campo visual, con r iesgo precoz para la fr jación. Por lo tanto,

hay que prestar una atenci(rn part icular a la pérdida de tej ido

neural en los sectores verticales de la excavación.

2. El disco de t ipo 2 (glaucomatoso miópico) se caracteriza por

una muesc¿l polar y una gran zona creciente temporal sin mio-

pía degenerativa (Fig. 9.34). Tiende a producirse en pacientes

más jóvenes, especialmente hombres, y se asocia con def 'ec-

tos local izados del campo visual

3. Et disco de t ipo 3 (esclerót ico seni l)  se carlcteriza por unu

excavación en forma de plato, menos profunda, y un borde

Fig.9.34
Papila glaucomatosa miópica.

Normal

Fig.9.32



neurorretiniano ligeramente inclinado, un aspecto <apolilla-
do> y atrofia parapapilar o esclerosis coroidea que rodea la cir-
cunferencia del nervio (Fig. 9.35). Tiende a afectar a pacientes
ancianos y se asocia con cardiopatía isquémica e hipertensión.

F ig .9 .35
Papila glaucomatosa esclerótica senil.

4. El disco de tipo 4 (agrandamiento concéntrico) está causado
por pérdida difusa de las fibras nerviosas que afecta a todo el
espesor transversal de la cabeza del nervio óptico, lo que da
lugar a una excavación redonda uniformemente agrandada y
sin adelgazamiento localizado del borde neurorretiniano (Fig.

9.36). Este tipo de disco tiende a producirse en pacientes más
jóvenes y suele asociarse con una PIO más elevada y pérdida
difusa del campo visual. Puede resultar difícil de diferenciar

Fig. 9.3ó
Aumento de tamaño glaucomatoso concéntrico.

de una excavación fisiológica grande en la que el diámetro
excavación-papila todavía se encuentra dentro de los límites
normales. La mejor forma de detectar el agrandamiento con-
céntrico de la excavación es compararla con un registro previo

Progresión de lo lesión gloucomatoso

La Figura 9.37 muestra la progresión de los cambios que afectan
al disco óptico y la capa de fibras nerviosas retinianas.

r La Figura 9.37a muestra un disco normal con una pequeña
excavación fisiológica y una relación excavación-papila de 0,2.

. La Figura 9.37b muestra un agrandamiento concéntrico y un
aumento en la relación excavación-papila hasta 0,5. Los poros
de la lámina cribosa son pequeños y redondos.

¡ La Figura 9.37c muestra la expansión inferotemporal de la
excavación y una hemorragia en forma de astilla en el borde
del disco, un signo frecuente de lesión inminente. Hay r"rna
pérdida correspondiente de la capa de fibras nerviosas retinia-
nas inferiores, y los poros en la parte inferior de la excavación
son más grandes y ovalados.

¡ La Figura 9.37d muestra una expansión superior de la exca-
vación de forma que se ha transformado verticalmente en
ovalada. Hay una pérdida de la capa de fibras nerviosas reti-
nianas superiores y los poros en la lámina cribosa superior
son ovalados.

o La Figura 9.37e muestra una excavación avanzada con pérdi-
da total del tejido superior, inferior y temporal del disco. Hay
asociada una pérdida de la capa de fibras nerviosas retinianas,
y los poros en la lámina cribosa superior son en forma de hen-
didura. La pérdida progresiva de tejido del disco nasal causa
un desplazamiento nasal de los vasos sanguíneos centrales que
emergen del disco.

o Las Figuras 9.37f y 9.38 muestran la excavación total, en la
que todo el tejido del disco neural está destruido y lacabeza
del nervio óptico parece blanca, profundamente excavada con
poros en forma de hendidura en la lámina cribosa.

Atrofio poropapilor

La atrofia coriorretiniana que rodea la cabeza del nervio óptico es
muy frecuente en los ojos con miopía alta y también se puede pro-
ducir en algunos ojos sanos emétropes. Sin embargo, también hay
una correlación entre atrofia parapapilar y glaucoma. Conceptual-
mente, la atrof,ra que rodea Ia papila óptica consta de dos zonas:
una zona <beta> intema, que bordea el margen del disco, que a su
vez está rodeada concéntricamente por una zona <alfa> externa.

l .  Signos (Fig. 9 39)
a. La zona beld muestra atroha coriometiniana con una escle-

rótica visible y grandes vasos sanguíneos coroidales.
t b. La zona alfa m\esfra una hiper o hipopigmentación irre-

gular variable del epitelio pigmentario retiniano.
2. Significado.Lazona alfa es más grande en los pacientes con

glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA), pero su fre-
cuencia es similar en los sujetos con glaucoma y normales. Sin
embargo, la zona beta no sólo es más grande sino que también
se presenta más habitualmente en pacientes con GPAA que en



individuos normales. En el GPAA unilateral, los cambios son

más avanzados en el ojo af'ectado. En la hipertensión ocular la

presencia y el tamaño de los cambios parapapilares se corela-

cionan con el desanollo posterior de Ia lesión de la papila ópti-

ca y del campo visual. Aproximadamente la mitad de todos los

ojos con hipertensión ocular que paSan a tener GPAA mues-

tran progresión de los cambios atróficos parapapilares.

Glaucoma

Fig .9 .37
Progresión de la lesión glaucomatosa
del nervio óptico (ver texto).

Técnicas de imagen

Hace una década la fotografía del fbndo de ojo era el único méto-

do para documentar los cambios de Ia papila óptica en el glauco-

rra. Desde entonces se han desarrollado sofisticados dispositivos

electrónicos con la idea de ofrecer un método objetivo, cuantita-

tivo, específico y reproducible para diagnosticar el glaucoma y



Fig.9.38
Excavación glaucomatosa terminal.

Fig .9 .39
Excavación glaucomatosa avanzada asociada con cambios
parapapilares; una zona alfa periférica y una zona beta central.

monitorizar su progresión. Aunque proporcionan información
sobre Ia topografía delacabeza del nervio óptico y/o el espesor
de las fibras nerviosas retinianas parapapilares, cada dispositivo
tiene ventajas y limitaciones específicas y está en un estado de
desarrollo distinto.

l. El tomógrafo retiniano de Heidelberg es un microscopio
de exploración con láser confocal diseñado para obtener imá-
genes tridimensionales del segmento posterior del ojo. Puede
producir imágenes muy exactas y reproducibles, por lo que
esta tecnología sofisticada puede aplicarse con la mayor efec-
tividad para la evaluación del fondo de ojo en o alrededor de la
cabeza del nervio óptico. Sin embargo, no proporciona una
medida directa del esDesor de las fibras nerviosas retinianas.

2. La tomografía de coherenc¡a óptica (OCT) proporciona
imágenes transversales de alta resolución de la retina. Es aná-
loga a Ia ecografía B, que emplea ondas ultrasónicas, y utili-
zalaluz de un diodo superluminiscente. Los tomógrafos de
coherencia óptica pueden discriminar los signos morfológi-
cos transversales de la fóvea (ver Fig. 13 .7 l) y la papila ópti-
ca, la estructura laminar de la retina, y las variaciones anató-
micas normales en el espesor de la retina y de las fibras
nerviosas retinianas con una resolución de l0 ¡rm. En el glau-
coma el espesor de las fibras nerviosas retinianas se mide en
localizaciones estandarizadas alrededor de la cabeza del ner-
vio óptico. Imágenes radiales adicionales enla cabeza del
nervio óptico permiten la evaluación de la excavación y el
espesor de la capa de fibras nerviosas retinianas yuxtapapila-
res. Se necesitan una gran pupila y medios claros para obtener
determinaciones exactas.

3. La polarimetría de exploración con láser (el Nerve
Fibre Analyser) se basa en asumir que las fibras nerviosas
retinianas tienen propiedades birrefringentes. El cambio en.la
polarización, denominado retraso, puede cuantificarse deter-
minando el cambio de fase entre la polarización de la luz que
regresa del ojo con la del haz de láser de i luminación. El
grado de retraso está relacionado linealmente con el espesor
de las fibras nerviosas retinianas.

NB.' Actualmente, estas técnicas todavía se encuentran en
gran parte en una etapa experimental. La fotografía convencio-
nal de la papila sigue siendo la exploración de elección de ruti-
na en la práctica en el glaucoma.

Perimetría

lntroducción

Defniciones

l. El campo visual se puede describir como una isla de visión
rodeada por un mar de oscuridad (Fig. 9.a0). No es un plano
bidimensional sino una estructura tridimensional semejante a
un cono de visión. El lado externo del campo visual se extien-
de aproximadamente 50" superiormente, 60o nasalmente, 70o
inferiormente y 90o temporalmente. La agudeza visual es
máxima en el vértice del cono (es deci¡ en la fóvea) y después
diminuye progresivamente hacia la periferia, siendo la pen-
diente nasal más escarpada que la temporal. La mancha ciega
está localizada temporalmente entre 10 y 20".

2. Una isóptera. A medida que el tamaño y la luminancia de un
objeto disminuyen, el área en la cual se puede percibir se vuel-
ve más pequeña, de forma que se forma una serie de círcu-
los concéntricos llamados isópteras. Por lo tanto, las isópteras
se parecen a las líneas de contorno de un mapa que incluye un
área dentro de la cual un objeto de un determinado tamaño es
visible. De esta forma, una erosión en la <línea costera> de la
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Fig. 9.40
Campo visual e isópteras.0,5 W330 = objeto blanco de 0,5 mm
situado a 0,33 metros; 2W330 = objeto blanco de 2 mm situado
a 0,33 metros; 5 W330 = obieto blanco de 5 mm situado a
0,33 metros.

isla causará una indentación en todas las isóoteras de la zona
afectada.

3. Un escotoma es un área de pérdida visual rodeada de visión.
a. Un escotoma absoluto representa la pérdida total de

visión. Incluso el objeto más grande y más bri l lante no
puede percibirse.

á. Un escotoma rekttivo es un área de pérdida visual parcial
en la cual los objetos más grandes y brillantes se pueden
ver y los más pequeños y oscuros no. Un escotoma puede
tener extremos pendientes de forma que un escotoma
absoluto está rodeado por un escotoma relativo.

4. Luminancia es la intensidad o <brillo> de un estímulo lumí-
nico medido en apostilb (asb). Un decibelio (dB) es una uni-
dad inespecífica de luminancia según una escala logarítmica
(un décimo de una unidad log).

5 .  Sens ib i l idad  d i fe renc ia l  a  la  luz  es  e l  g rado en  que la
luminancia de un objeto debe superar a la luminancia de
fondo para poder percibirse por el ojo. Por lo tanto, el campo
visual es una representación tridimensional de 1a sensibilidad
diferencial alaluz en diferentes puntos.

ó. Umbral visible es la luminancia de un estímulo determina-
do (medida en asb o dB) a la que se percibe el 507o del tiem-
po cuando se presenta de forma estática. El umbral está deter-
minado por el aumento de intensidad del estímulo en
incrementos de 0, I  unidades log. El ojo humano necesita
aproximadamente un l}Vo de cambio de brillo para discernir
una diferencia entre los estímulos lumínicos. Por ejemplo,
con una iluminación de fondo de 0, I asb el ojo puede detectar
un estímulo lumínico que es 0,01 asb más brillante, mientras

que con una iluminación de fondo de 1 000 asb el ojo necesi-
ta una luz que sea 100 asb más bril lante para detectar una
diferencia. El umbral de sensibil idad (sensibil idad a la luz
diferencial) es más alto en la fóvea y disminuye progresiva-
mente hacia la periferia. Después de los 20 años de edad la
sensibilidad disminuye 1 dB cada 10 años. Por ejemplo, a la
edad de 20 años la sensibilidad en la fóvea es 35 dB. a los 30
años será 34 dB y a los 70 años será 30 dB.

Tipos de perimetría

La perimetría es un método para evaluar el campo visual. Debi-
do a la naturaleza subjetiva de las respuestas del paciente, se han
hecho esfuerzos para estandarizar muchos aspectos de la prueba

en un intento de eliminar el mayor número posible de variables.
A pesar de esto, cuando se interpreta un defecto del campo visual
es importante tener en cuenta la fiabilidad del paciente.

l .  La perimetría cinética es una valoración bidimensional áel
l ímite del cono de visión. Implica la presentación de un estí-
mulo móvil  de luminancia o intensidad conocida desde un
área sin visión a un área con visión hasta que se percibe. El
estímulo se mueve a una velocidad fija a lo largo de una serie
de meridianos (horas del reloj), y el punto de percepción se
registra sobre una gráfica. Al unir estos puntos a lo largo de los
diferentes meridianos se configura una isóptera para esta
intensidad del estímulo. Uti l izando estímulos de diferentes
intensidades se puede representar un mapa de contorno del
campo visual con varias isópteras diferentes. La perimetría
cinética se puede realizar por simple confiontación, la pantalla
tangente, el perímetro de Lister y el perímetro de Goldmann.

2. La perimetría estática es un concepto más difícil de percibir
pero una vez captado forma la base de la valoración moderna
del glaucoma. Es una valoración tr idimensional de la altura
(sensibilidad a la luz diferencial) de un área predeterminada del
cono de visión. La perimetría estática supone la presentación
de estímulos no móviles de diversa luminancia en la misma
posición para obtener un límite vertical del campo visual.
d. La perimetría de supraumbral se emplea principalmente

para detección. Consiste en la presentación de estímulos
visuales a niveles de luminancia por encima de los valores
de umbral normales (supraumbrales) en varias localizacio-
nes en el campo visual. Los objetos que se detectan indi-
can grosso modo una función visual normal, mientras que
los objetos que se pierden reflejan áreas de sensibilidad
visual disminuida. Los puntos perdidos se pueden cuanti-
f icar (es decir,  medición del umbral).  Seleccionar una
intensidad de supraumbral adecuada es importante; si es
demasiado elevada, se pueden pasar por alto defectos pre-
coces sutiles, y si es demasiado baja, cerca del umbral, un
gran número de personas normales perderán estímulos.

á. La perimetríade umbral se emplea para la valoración deta-
llada del cono de visión, conformando el valor del umbral
de luminancia del paciente en varias localizaciones en el
campo visual y comparando los resultados con valores <<nor-

males>> para la edad. En la perimetría con Humphrey (ver

después) la intensidad de un estímulo se aumenta a interva-
los de 4 dB hasta atravesar el umbral. Desoués se redetermi-

90



na el umbral disminuyendo la intensidad a intervalos de

2 dB La perimetría de umbral realiza una valoración cuan-

titativa, por Io que es el método más exacto para el segui-

miento de los defectos glaucomatosos dei campo visual.

lmpresos

Los registros impresos de una prueba contienen resultados geo-

gráficos (es decir, escala de grises) y numéricos. Estos últimos

suelen incluir los datos crudos les decir.  sensibi l idad en dB en

cada localización de 1a prueba), la diferencia entre los resultados

del paciente y los esperados para un paciente de edad similar, y

los datos resumen (índices del campo visual).  Estos índices

incluyen una evaluación de la pérdida difusa del campo, defectos

localizados y fiabilidad del paciente.

Fuentes de error

La habilidad del perimetrista para realizar la prueba, explicar el

procedimiento al paciente, tranquil izar al paciente y monitorizar

la realización son fundamentales para obtener un campo exacto.

Sin ernbargo, todavía pueden ocurrir errores como resultado de

uno o más de los siguientes fhctores:

l .  La miosis disminuye la sensibi l idad del umbral en el campo

periférico y aumenta la variabilidad en el campo central en ojos
visualmente normales y glaucomatosos. Las pupilas menores

de 3 mm de diámetro deben dilatarse antes de la perimetría.

2. Las opacidades del cr istal ino t ienen un efecto profundo

sobre el carnpo visual, que aumenta con la miosrs

3. Los errores de refracción no corregidos pueden causar

una disminución signif icat iva de la sensibi l idad central.  Si un

paciente hipermétrope que suele l levar lentes de contacto es

explorado mientras l leva gafas, éstas tendrán el efecto de

magnif icar y agrandar cualquier escotoma en comparación

con las lentes de contacto.
4. Las gafas pueden causar escotomas del borde si se emplean

lentes de abertura pequeña o si están indicadas incorrecta-

mente.
5. La ptosis, incluso si es leve, puede dar lugar a supresión del

campo visual superior.

ó .  La  adaptac ión  re t in iana inadecuada puede dar  lugar

también a error si la perimetría se realiza poco después de la

oftalmoscopia.

Perímetro Humphrey

El perímetro Humphrey está constituido por una cúpula blanca

con una luminancia de fondo de 3 1,5 asb, el extremo más bajo de

la iluminación fotópica. La luminancia del objeto se puede variar

entre 0,08 y 10.000 asb más brillante que el fbndo, Io que equi-

vale a un intervalo en decibel ios de 51-0. La variación de la

intensidad de los estímulos se consigue alterando el tamaño o la

luminancia del objeto. El tamaño del estímulo se establece antes

de la prueba; sólo se altera la luminancia mientras se está reali-

zando la prueba con el fin de determinar el umbral para cada
punto explorado en el catnpo visual.

Programos

La prueba en el perímetro Humphrey tiene un intervalo de

supraurnbral y estrategias de umbral completas (p. ej.,30-l ,24-\.
El número antes del guión (24- o 30-) indica el área del campo

estudiado, en grados desde la hjación. Las pmebas de la estrategia

de 24" estudian 54 puntos y las pruebas de 30'estudian 76 puntos.

El número posterior al guión (.- I o -2) describe el patrón de los

puntos estudiados. La estrategia 2 supone una parrilla de puntos

separados por 6o, equivalentes desde los meridianos vertical y hori-

zontal, mientras que I incluye puntos a lo largo de los meridianos
vefiical y horizontal. La estrategia completa de umbral central más

en-rpleada es 24-2.Inicialmente se estudian cuatro puntos para

determinar los valores de umbral, que después se utilizan como
punto de partida para los sitios vecinos y se sigue igual hasta estu-

diar todo el campo. Los puntos donde la respuesta obtenida difiere

en 5 dB de la espelada son revaluados de nuevo posteriormente; la

segunda respuesta se indica entre paréntesis al final del registro.

Los diferentes programas proporcionados por el fablicante son

STATPAC, FASTPAC y SITA (Swedish Interactive Threshold
Algorithm). Este último es el más rápido y quizá el más agrable de

usar. Tarnbién tiene la ventaja de reaccionar a las respuestas del
paciente y medir el t iempo para ajustar la determinación de los

umbrales y el ritmo de la prueba.

índices de exactitud

Los índices de exacti tud (Fig. 9.41a) ref lejan hasta qué punto los

resultados del paciente son f iables y deben analizarse en primer

lugar. Si son claramente poco f iables no debe real izarse una eva-

luación posterior de los registros del campo visual.

|  .  Las pérdidas de f i jación indican la estabi l idad de la mirada

durante la prr-reba. Se detectan presentando estímulos en la

mancha ciega f isiológica. Si el paciente responde se registra
una pérdida de f i jación. Cuanto menor es el número de pérdi-

das más flable es la prueba. Si en el instrumento se ha confi-
gurado incorrectamente la mancha ciega, se produce una pun-

tuación de pérdida de fijación elevada.
2, Los falsos posit ivos se detectan cuando un estímulo se

acorrpaña de un sonido. Si se presenta el sonido solo (sin un

estímulo lumínico acompañante) y el paciente responde, se
registra un falso positivo. Una puntuación alta en falsos posi-

t ivos sugiere un paciente <dispuesto> y es un indicador muy
sensible de un campo poco fiable.

3. Los falsos negativos se detectan presentando un estímulo
que es mucho más brillante que el umbral en una localización
donde ia sensibi l idad ya se ha registrado. Si el paciente no

consigue responder, se registra un falso negativo. Una pun-

tuación alta en falsos negativos indica falta de atención. Tam-
bién se puede deber a una f luctuación a corto plazo que se
asocia con glaucoma, y puede ser un indicador de gravedad

de la enfermedad más que de no fiabilidad del paciente

NB.' En los pacientes que de forma constante no consiguen
buenos índices de f iabi l idad puede ser út i l  cambiar a una estra-

tegia supraumbral.
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Presentociones

|  .  La  esca la  de  gr ises  (F ig .  9 .41  c ) ,  en  la  que la  sens ib i l idad

decreciente se representa pol ' tonos míls oscuros, es la más

simple de interpretar La escala al flnal de ta gráfica muestr¿t

los valores correspondientes de los símbolos de los tonos de

glises en abs y dB. Cada cambio en el tono de la escala de gri-

ses es equivalente a un cambio de 5 dB en el umbral.

2 .  La  presentac ión  numér ica  (F ig .  9 .41b)  da  e l  umbra l  (dB)

para todos los puntos analizados Las cifras entre paréntesis

son los valores del umbral en el mismo punto estudiado una

segunda vez, si el umbral en un punto es al menos 5 dB menos

sensible de lo esperado.
3. La desviación total representa ladesviación entre los resul-

tados del paciente y controles normales para la edad. La pre-

sentación numérica superior (Fig. 9 a I d) ilustra las diferen-

c ias  en  dB,  y  la  p resentac ión  in fe r io r  (F ig .9 .a l f )  muest ra

estas diferencias como símbolos glises.

4. El patrón de desviación (Figs 9.41e y g) es similar a la des-

viación total excepto que está ajustado para cualquier depresión
generalizada en el campo global que podría estar causada por

otros factores como opacidades del cristalino o miosis.

Los valores de probabilidad (p) (Fig. 9.41h) que indican la signifl-

cación de los defectos se muestran como < 57a, <2Va, < lVc y

<0,57a. Cuanto menor es el valor dep mayor es la significación clí-

Fig.9.4l
lmpresos perimétr icos de Humphrey
(yer texto).

nica y menor la probabil idad de que el def 'ecto se haya producido

<por azar>.

índices globoles

Los índ ices  g loba les  (F ig .9  4 l i )  resumen los  resu l tados  en  un

úníco númel'o y se emplean principalmente para monitorizar la

progresión de la lesión glaucomatosa más que para el diagnósti-

co  in ic ia l

l .  La desviación media (MD) (elevación o depresión) es una

medid¿r de példida global del campo.
2. EI patrón de desviación estándar (PSD) es una medida

de pérdida fbcal o variabilidad dentro del campo teniendo en

cuenta cualquier depresión general izada en el cono de visión.

Por lo tanto, un PSD aumentado es un indicador más especí-

fico de lesión glaucomatosa que la MD

3. La f luctuación a corto plazo (SF) es una indicación de la

consistencia de las respuestas del paciente. Se valora median-

te la deteminación del umbral dos veces en diez puntos pre-

seleccionados, y se calcula sobre 1a dif'erencia entre la prime-

ra y la segunda detenninación
4. El patrón de desviación estándar corregido (CPSD) es

una medida de la variabilidad dentro del campo después de

corregir Ia fluctuación a corto plazo (variabilidad intraprueba).
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Criterios mínimos de lesión gloucomotoso

Uno de los siguientes:

I . Prueba de hemicampo del glaucoma fuera de los límites normales
al menos en dos ocasiones consecutivas. Esto proporciona infor-

mación sobre las diferencias entre las mitades superior e inferior
del campo visual mediante evaluación del umbral en los puntos de

imagen en espejo y por debajo del meridiano horizontal.
2. Una agrupación de tres o más puntos no límite en una locali-

zación típica del glaucoma, todos ellos deprimidos en el PSD
con un valor de p < 57a y uno de ellos deprimido con un valor

de p < l7o, en dos campos consecutivos
3. Un CPSD que se produce en menos del 57o de los individuos

normales en dos camoos consecutivos.

NB.'  Los camDos visuales no se deben interoretar aislada-

mente  s ino  en  con jun to  con los  ha l lazgos  c l ín icos  como e l

grado de PlO, y el aspecto de la papila óptica y la capa de fibras

nervtosas re!tntanas.

Lesión glaucomatosa

Defectos co ra cterísti cos

l. Los cambios más precoces sugestivos de glaucoma consisten
en un aumento de la variabi l idad de las respuestas en áreas
que posteriormente desarrollan defectos. De fbrma alternati-
va, puede haber una ligera asimetría entre los dos ojos.

2. Depresiones paracentrales, pequeñas y relativamente ablup-

tas ,  hab i tua lmente  superonasa les  (F ig .  9 .42) ,  cons t i tuyen

aproxirnadamente ell07a de todos los def-ectos glaucomato-

sos precoces del carnpo visual Los def'ectos respetan la dis-

tribución de la capa de frbras nerviosas retinianas, por lo que

terminan en la l ínea rnedia horizontal.  Los def-ectos por enci-

rna y por debajo de la horizontal no están al ineados entre sí.

3. Un escalón nasal (Roenne) representa una diferencia en la

sensibi l idad por encima y por debajo de la l ínea media hori-

zontal en el campo nasal (Fig. 9.43). Es un hal lazgo f iecuen-
te geueralmente asociado con otros def 'ectos. Una cuña tem-
poral es menos f iecuente pero t iene implicaciones similares

Fig.9.42
Escotoma paracentral
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4. Los defectos de forma arqueada se producen como resultado
de la coalescencia de escotomas paracentrales. Se desarrollan
típicamente entre los l0 y los 20'de f i jación en áreas que
consti tuyen extensiones hacia abajo o, más frecuentemente,
hacia arriba desde la mancha ciega (área de Bjerrum). Con el
paso del tiempo tienden a alargarse de fbrma circunferencial
a lo largo de la distribución de las fibras nerviosas arqueadas
(escotoma de Seidel), y en ocasiones pueden conectar con la
mancha ciega (escotoma arqueado), alcanzando 5'de fijación
nasal (Fig. 9 44).

5 Aumento y profundización de escotomas existentes (Fig.

9.al y desar:rollo de escotomas nlrevos (Fig. 9.46).
6 Interrupción periférica debido a lesión de las f ibras adya-

centes.
7. Se produce un escotoma en anillo cuando los def-ectos arquea-

dos en las mitades superior e inferior del campo visual se
unen. La mala al ineación entre los dos suele conservar el
escalón nasal (Fig. 9.47),

Glaucoma

Fig.9.43
Etapa nasal(Roenne).

[3 Los cambios tenrinales se caracterizan por una pequeña isla
de v is ión  cent ra l  y  una is la  tempora l  acompañante .  La  is la
temporal suele extinguirse antes que la central.

NB.' La progresión de la lesión puede identificarse no sola-
mente  por  e l  aumento  de l  número  de  escotomas y /o  un
aumento en la profundidad de los escotomas existentes, sino
también  por  e l  de ter io ro  de  las  desv iac iones  to ta les  y  los
patrones y los índices globales (Fig.9.a8).

Otras pruebas psicofisiológicas

Se ha estimado que es necesaria la pérdida focal de al menos el
20Vo de las células ganglionares ret inianas antes de que los
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Fig.9.47
Pérdida del campo visual avanzada.
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def'ectos glaucomatosos del campo visual se puedan detectar

empleando la perimetría convencional. Suelen encontrarse efec-

tos sobre el aprendizaje mientras que los defectos del campo

desaparecen con las pruebas repetidas. Los defectos glaucoma-

tosos precoces genuinos también pueden ser transitorios y desa-
parecer al disminuir la PIO Por lo tanto, se están desarrollando
métodos alternativos para detectar los def'ectos precoces

P ri n cipi o s fisiológicos
Las células ganglionares (M) con axones de diámetro relativa-
mente grande componen e|25o/o de la población de células gan-
glionares. Son especialmente susceptibles a la lesión glaucoma-

tosa y parecen perderse preferentemente en el glaucoma precoz.
Por lo tanto, una pérdida de un pequeño número de estas células
tiene un ef'ecto considerable sobre la función visual. Se han idea-

do pruebas psicofisiológicas diseñadas para estudiar la función

visual proporcionada por esta vía magnocelular para la detección
del glaucoma precoz

Pruebas Perimétricas
| . La perimetría con doble frecuencia es una prueba senci-

lla y rápida que parece bastante prometedora Se basa en la
ilusión de doble frecuencia que se produce cuando una rejilla
sinusoidal de frecuencia espacial baja se somete a un parpa-
deo de contrafase de frecuencia temporal alta. La alternancia

Fi9 .9 .48
Progresión de los defectos del campo visual
durante 3 años.

rápida con que las barras de luz se vuelven oscuras y vicever-
sa produce la i lusión de que la rej i l la ha doblado su frecuen-
cia. El perímetro es un instrumento de mesa portát i l  que se
puede emplear con una luz ambiental normal y no precisa
oclusión, ya que el dosel de visión cubre automáticamente el
ojo que no se explora. Los estímulos se presentan en l7 o l9
sectores en los 20 o 30o centrales dependiendo del programa

utilizado, de detección o de umbral completo Los resultados
de la prueba se muestran y se imprimen junto con los índices de
frabilidad, probabilidades, desviación media y desviación del
patrón estándar (Fig. 9.49).

2. La perimetría automatlzada de onda corta (SWAP)

refleja la función de las células P (parvocelulares) mostrando
un estímulo azul sobre un fondo amarillo. Es un buen método
para detectar defectos precoces en pacientes jóvenes, pero los
artefactos inducidos por el cristalino han limitado su empleo
en los pacientes ancianos.

Hipertensión ocular

Introducción

El término <hipertensión ocular> se emplea cuando la PIO se
encuentra por encima de 21 mmHg en dos ocasiones consecuti-
vas, en ausencia de cambios glaucomatosos detectables. En estu-
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Esca la  de  gr ises Desv iac ión  to ta l Desv iac ión  de l  pa t rón

Fig.9.49
lmpresos de perimetría con doble frecuencia que muestran una pérdida del campo visual moderada.

dios poblacionales la PIO media es l6 mmHg; dos desviaciones
estándar a cada lado de esta cifra proporcionan un intervalo de
PIO <normal> entre l l  y 2l mmHg. La distr ibución sigue una
curva de Gauss y está desplazada a la derecha (Fig. 9.50). En los
ancianos la PIO media es más alta, particularmente en mujeres,

¡ la desviación estándar es mayor que en personas más jóvenes.

Esto signif ica que la PIO <<normal>) en mujeres ancianas puede
lle-sar hasta 24 mmHg y no sólo 2l mmHg

nal, que precisa pérdidas del 207o de la población de células
ganglionares.

Tabla 9.1 Relación entre la prevalencia de glaucoma
primario de ángulo abierto (GPAA) y presión
intraocular (PlO)

PIO (mmHg) Prevolencia de GPAA (Y)

16-21
22-29
30 o más

t , )

8
25

Fig .9 .50
Distribución de la presión intraocular en la población general.

Riesgo de desarrollor glaucoma

Aunque el 4-7Va de la población por encima de los 40 años de
edad tiene una PIO superior a 21 mmHg, sólo el lo/o de las per-
sonas con hipertensión ocular desarrol larán glaucoma cada
año. El riesgo de lesión crece a medida que aumenta la PIO La
prevalencia de GPAA en relación con Ia PIO detectada se
muestra en la Tabla 9.1. No existe un camino infal ible para pre-
decir quién podrá desarrollar glaucoma. Los cambios estructu-
rales en Ia capa de fibras nerviosas retinianas y la cabeza del
nervio óptico preceden a los cambios en la función visual
(glaucoma preperimétrico). Pueden pasar varios años antes de
que la lesión se pueda detectar mediante perimetría convenclo-

Tratamiento

La mayoría de los pacientes con hipertensión ocular no precisan
tratamiento, y sólo los que t ienen un r iesgo elevado deben tratar-
se con el f ln de retrasar o prevenir la aparición de GPAA. Debe
recordarse que una vez que se ha instaurado el tratarniento suele
mantenerse durante toda la vida del paciente, y el tratamiento
médico puede tener efectos secundarios graves. Las recomenda-
ciones de tratamiento en cada paciente se basan en una combina-
ción de factores de riesgo de la siguiente forma:

l.  Factores de alto r¡esgo
o Def'ectos en la capa de fibras nerviosas retinianas.
r Cambios parapapilares.
o PIO de 28 mmHg o rnás
¡ PIO de 22 mmHg o más y espesor corneal central < 555 ¡lm.
o Relación vertical excavación-papila de 0,4 o mis y espesor

corneal central < 588 um.

La mayoría de los pacientes con factores de alto riesgo deben
tratarse porque el tratamiento es ef'ectivo para retrasar o evitar
la aparición de GPAA en una proporción importante de los
casos. Un cambio de la PIO es más importante que un valor
específ ico, y es razonable pretender una reducción del20% de
la PIO.

2. Factores de riesgo moderado
o PIO de 24-27 mmHg sin defectos en la capa de fibras ner-

v10sas.
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o Relación verticai excavación-papila > 0,7 (Fig. 9 5l) y
espesor corneal central > 588 pm.

o Historia f'amiliar de GPAA en un familiar de primer grado.
¡ Miooía alta.

En estos pacientes son apropiadas la exploración anual de los

discos ópticos y una perimetría El tratamiento se reserva hasta

oue se documenta la lesión.

O Glaucoma primario- de ángulo abierto

lntroducción

El glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA), también deno-

minado glaucoma crónico simple, es una enfermedad general-

mente bilateral, aunque no siempre simétrica, caracterizada por

Io siguiente:

¡ Inicio en ia edad adulta
o Una PIO > 21 mmHg en algún momento del curso de la enfer-

medad.
o Un ángulo abierto de aspecto normal.
¡ Lesión glaucomatosa delacabeza del nervio óptrco.
¡ Pérdida del campo visual.

A pesar de esta definición, debe señalarse que aploximada-

mente el 167o de todos los pacientes con un GPAA por otro

lado característico tendrán una PIO constantemente inferior a

22 mmHg. Además, la mayoría de los individuos con una PIO

> 21 mmHg no tienen glaucoma. El GPAA es el más frecuen-

te de todos los glaucomas y afecta aproximadamente aI lVo de

la población general por encima de los 40 años de edad. Afec-

ta a ambos sexos por igual y es responsable de alrededor del

12Vo de todos los casos de ceguera registrados en Reino Unido

y EE.UU.

Foctores de riesgo y osociociones

l. Edad. El GPAA es más frecuente en personas ancianas, y la

mayoía de los casos se presenta después de los 65 años de edad.

Es raro que el diagnóstico se haga antes de 1os 40 años de edad.

2. Raza. El GPAA es significativamente más frecuente, se desa-

rrolla a una edad más precoz y es más grave en pet'sonas de

Íazanegra que en las deraza blanca.
3. Historia familiar y herencia. El GPAA es frecuentemente

hereditario, probablemente de una forma multif'actorial. Se cree

que los genes responsables muestran una penetrancia incotn-

pleta y una expresividad variable. La PIO, la facilidad de dre-

naje del humor acuoso y el tamaño de la papila óptica también

están determinados genéticamente. Los familiares directos de

los pacientes con GPAA tienen un riesgo autnentado de pre-

sentar GPAA; sin embargo, faltan estimaciones del riesgo exac-

to porque la enfermedad se produce en individuos ancianos y se

necesita un seguimiento a largo plazo para tener datos exactos.

No obstante, se ha sugerido un riesgo aproximado para los het-

manos del l)Va y para los hijos del 4a/o.

4. La miopía se asocia con una incidencia aumentada de GPAA

y los ojos rniopes son más susceptibles a la lesión inducida
por la presión

5, Enfermedad ret iniana. La oclusión de la vena centlal de la

re t ina  se  asoc ia  con una inc idenc ia  aumentada de  GPAA

Aprox imadamente  e l  5o lo  de  los  pac ien tes  con desprend i -

miento de ret ina regmatógeno y el 3o/o de los que presentan

retinit is pignrentosa t ienen un GPAA asociado.

Respuesto o los corticoides

La población normal puede dividirse en tres grupos según la res-

puesta de su PIO a una paLlta de tratamiento de 6 semanas con

betametasona tópica.

l .  Respondedores altos, ql le muestran una marcada eleva-

ción de la PIO (> 30 mmHg).

2. Respondedores moderados, que muestran una moderada

elevación de la PIO (22-30 mmHg).

3. No respondedores, en los que prácticamente la PIO no

cambia.

En la Tabla 9 2 se muestra Ia incidencia de respondedores a los cor-

ticoides. Los corticoides tópicos deben emplearse con precaución

en estos individuos. Sin embargo, en un respondedor alto o inter-

medio a los cofiicoides, los corticoides <fuertes> (dexametasona,

betametasona y prednisolona) son equipotentes en su capacidad

para aumentar la PIO, mientras que Ia fluorometolona tiene una

propensión menor a aumentar Ia PIO; Ia fluoreometolona incre-

menta la PIO la mitad que Ia betametasona.

NB.'  Los cort icoides sistémicos t ienen mucha menos ten-

dencia a causar una elevación de la PlO, pero presentan más

probabil idades de producir cataratas.

F i g . 9 . 5 l
Razón excavación vertical-papila superior a 0,7.



Tabla 9.2 Incidencia de respuesta a los corticoides

Alto ("Q Moderodo (/") No (Yd

Población general 5 35 60
Pacientes con GPAA 90 10 0
Hermanos de oacientes 30 50 20

con GPAA
Hijos de pacientes 25 70 5

con GPAA

Genética

l. La respuesta a los corticoides es de gran interés en Ia
-senética del GPAA. Una mutación del gen MYOC se asocia
fuertemente con un subgrupo de glaucomajuvenil de ángulo
abierto, y está presente aproximadamente en el 4Vo de los
adultos con GPAA. El gen se denominaba antes ZIGR (res-
puesta trabecular inducida por los glucocorticoides). Se
encuentra en la región GLCIA del brazo largo del cromosoma
I y codifrca una proteína llamada miocilina. La administración
de corticoides en los respondedores a los corticoides induce la
expresión del gen y la producción de cantidades excesivas de
miocilina. Sin embargo, actualmente todavía no está claro el
papel exacto de la miocilina en la patogenia de la elevación de
la PIO inducida por los corticoides.

2. Otros aspectos. Todos los loci génicos asociados con el
GPAA tienen un prefijo GLC1, con un sufrjo de una letra que
indica el orden temporal en el que se identif ica el gen. Los
genes que se han identificado en determinadas familias con
GPAA se encuentran en el cromosoma2 (GLCIB), el cromo-
soma3 (GLCI Q, el cromosoma8 (GLCID), el cromosoma l0
(GLCIE) y el cromosoma7 (GLCIF)

Potogenia de Io iesión glaucomatoso

La elevación de la PIO en pacientes con GPAA está producida por
una resistencia aumentada al drenaje del humor acuoso por los
canales trabeculares. La muerte de las células ganglionares reti-
nianas se produce sobre todo por apoptosis (muerte celular pro-
gramada) más que por necrosis. El hecho preterminal es Ia entra-
da de Ca** en el interior del cuerpo celular y un aumento del
órido nítrico intracelular. El metabolismo de 1a glutamina tiene un
ef'ecto profundo en este proceso. Los factores que influyen en la
tasa de muerte celular son múltiples, pero la opinión actual se divi-
de entre las etiologías isquémica y mecánica de la lesión.

l. La teoría isquémica postula que el responsable es el com-
promiso de la microvascularización con Ia aparición de
isquemia enla cabeza del nervio óptico.

2. Lateoria mecánica directa sugiere que la PIO elevada
lesiona directamente las fibras nerviosas retinianas a medida
que pasan a través de la lámina cribosa. Es probable que en
este contexto sea importante el gradiente de presión alrededor
de la cabeza del nervio óptico más que la PIO absoluta.

Detección

La detección de la población mediante una tonometría simple sola
no es satisfactoria porque catalogará como <<normal> un número

Glaucoma

significativo de casos con otros signos de GPAA como la excava-
ción y la pérdida del campo visual. Incluso empleando el criterio
adicional de una relación excavación-papila vertical superior a 0,4,
sólo se identificuáal607o de los pacientes potenciales con GPAA.
Hasta que estén disponibles métodos más exactos de detección
masiva, la detección debe incluir una exploración del campo
visual, tonometría y oftalmoscopia. Los individuos con una histo-
ria familiar positiva de glaucoma en los familiares de primer grado
deben estudiarse a partir de los 40 años de edad. Si la valoración
inicial es normal, la revisión posterior debe llevarse a cabo con
intervalos de 2 años hasta los 50 años de edad y luego, cada año.

Signos clínicos

Síntomos

Los pacientes con GPAA suelen ser asintomáticos hasta que
t iene lugar una pérdida signif icat iva del campo visual. Esto se
debe a que la lesión se produce gradualmente y la f i jación se
afecta tardíamente en el curso de la enfermedad. Aunque ésta es
casi siempre bi lateral,  la progresión suele ser asimétrica, de
forma que los pacientes presentan con frecuencia una pérdida
significativa del campo visual en un ojo y la enfermedad menos
avanzada en el otro. Incluso los individuos altamente autoanalí-
ticos pueden no darse cuenta de la existencia de grandes áreas de
pérdida del campo visual, aunque en ocasiones los defectos pre-
coces se pueden descubrir por casualidad.

Signos

l. PIO aumentada. Esta determinación objetiva ha permaneci-
do como un obstáculo alavez que un gran beneficio para el
diagnóstico del GPAA. Aproximadamente el 27o de la pobla-
ción general mayor de 40 años de edad tiene cifras de PIO supe-
riores a 24 mmHg y el 7 7o presenta cifras de PIO superiores a
21 mmHg. Sin embargo, sólo aproximadamente el Io/o tienen
pérdida glaucomatosa del campo visual. Esto es más complicado
para los pacientes con PIO <<normal>> (inferior a 22 mmHg) que
presentan pérdida glaucomatosa del campo visual y excavación.

2. Fluctuaciones diurnas de la PIO de hasta 5 mmHg se pro-
ducen aproximadamente en el307o de las personas normales.
En el GPAA esta fluctuación es incluso más marcada y se pre-
senta en cerca del 90Va delos casos. Por este motivo una lectura
aislada de la presión de 21 mmHg o menos no excluye necesa-
riamente el diagnóstico de GPAA, ni una lectura aislada supe-
rtor a2l mmHg hace más que despertar una sospecha. Con el
fin de detectar fluctuaciones de la PIO, puede ser necesario
medir la PIO en diferentes momentos durante el día (fases). La
asimetría de la PIO entre ambos ojos de 5 mmHg o más debe
hacer sospechar, ya que independientemente del valor absoluto
el ojo con el resultado más alto puede ser a:rormal

3. Cambios de la papila óptica. Con frecuencia el GPAA se
diagnostica primero por el hallazgo de un disco óptico sospe-
choso o discos asimétricos en una exploración de rutina.

4. Los campos visuales muestran los cambios típicos descri-
tos antenormente.

5. La gonioscopia muestra un ángulo abierto normal.



Tiatamiento

El principal objetivo del tratamiento del GPAA es evitar la afec-

tación funcional de la visión durante la vida del paciente enlen-

teciendo la tasa de pérdida de células ganglionares, de forma que

esté próxima a la de la población normal (aproximadamente

5.000/año). Actualmente el mejor método para conseguir este

objetivo es disminuir la PIO. Hoy día están evaluándose otras

modalidades dirigidas a inhibir la apoptosis de las células gan-

glionares.

Evdluoción basol

Guardar registros claros y concisos de los parámetros basales es
esencial para monitorizar 1a evolución futura.

l. Agudeza visual y estado de la refracción.
2. Biomicroscopia con lámpara de hendidura, prestando

una atención especial a los signos de glaucomas secundarios
que pueden enmascarar un GPAA.

3. Tonometría de aplanación, anotando el momento del día.
4. La gonioscopia debe seguir de forma automática a la tono-

metría de aplanación. Sin embargo, si se necesita una sustan-
cia de acoplamiento, debe retrasarse hasta haber valorado los
discos ópticos y los campos visuales.

5. Debe realizarse una oftalmoscopia para documentar el
aspecto de la papila mediante su dibujo y si es posible tam-
bién mediante una fotografía.

ó. Perimetría. Decidir el t ipo de perimetría depende del ins-
trumental disponible, la edad y laagudeza visual del pacien-
te. En los pacientes con opacidades importantes del cristalino
la perimetría debe llevarse a cabo con las pupilas dilatadas.

Instrucciones poro el Paciente

Debe darse una explicación sencilla al paciente respecto a 1a natu-
raleza de la enfermedad y ofrecerle un folleto explicativo. Se debe
hablar con el paciente sobre cómo instilar las gotas y especificarle
los intervalos entre los medicamentos. En las visitas de segui-
miento debe comprobarse la técnica del paciente para instilarse las
gotas. Para minimizar la absorción sistémica se debe instruir al
paciente para realizar la oclusión del saco lagrimal (aplicando pre-
sión en el canto medial) o cerrar los ojos durante unos 3 minutos
después de la instilación. El paciente debe ser informado sobre los
efectos secundarios potenciales, y se le debe preguntar en las visi-
tas de control si ha experimentado algún efecto secundario.

Gradación de lo lesión glaucomatosa

f. La lesión leve se caractenza por defectos precoces en el
campo visual (MD < - 6 dB) (ver Fig. 9 .42) y una excavación
leve (Fig. 9.52).

2. La lesión moderada se caracteizapor un escotoma arquea-
do definido (MD < - 1 2 dB) (ver Fig. 9.44) y un adelgaza-
miento moderado del borde neurorretiniano (Fig. 9.53).

3. La f esión grave se caracteriza por una pérdida amplia del
campo visual (MD > - 12 dB) (ver Fig. 9 .47) y una marcada
excavación t  F ig.  9.54t .

Fig .9 .52
Excavación glaucomatosa leve.

Fig.9.53
Excavación glaucomatosa moderada.

4. La lesión terminal se caracteriza por un campo visual resi-

dual y un borde neuroretiniano residual mínimo (Fig. 9.55).

Objetivos del trotamiento

l. Presión diana. Cuando se inicia la terapia se asume que el
nivel de PIO previo al tratamiento es el que lesiona al nervio

óptico y podría causar lesiones adicionales. Se identifica un

nivel de PIO por debajo del cual se considera improbable que

ocurra lesión del nervio óptico (presión diana). La presión

diana se identifica teniendo en cuenta la gravedad de la lesión

existente, la cifra de PIO, la rapidez con la que ha ocurrido la

lesión (si se conoce), así como la edad y la salud general del



glaucomatosa total.

paciente. El tratamiento debe mantener la PIO en el nivel pre-
¡endido o por debajo de é1.
El estado del nervio óptico y los campos visuales se monitori-
zan para buscar evidencia de estabilidad o deterioro. En caso de
lesión posterior hay que reajustar la PIO diana a un nivel infe-
rior. Aunque el nivel <<seguro>) de PIO se desconoce, la progre-
sión es infrecuente si la PIO es inferior a 16 mmHg. A medida
que la enfermedad progresa el grado de resistencia o <capacidad
de reseryo> dentro del sistema visual disminuye, y la pérdida de
cada célula ganglionar restante supone un impacto mayor sobre
la función visual. Por 1o tanto, se precisan presiones diana más
bajas en los pacientes con enfermedad avanzada.

médico

Principios básicos
o Cualquier fármaco que se elija debe emplearse a su con-

centración más baja y siempre que sea posible de acuerdo
con el efecto terapéutico deseado.

o Idealmente debe utilizarse el fármaco con menos efectos
adversos posibles.

o El tratamiento inicial suele realizarse con un solo fármaco.
2. El seguimiento debe llevarse a cabo a las 4 semanas.

o Una caída de la PIO superior a 4 mmHg en el ojo tratado se
considera significativa (es deci¡ causada por el fármaco en
oposición a la posibilidad de fluctuación), pero puede que
no siempre sea suficiente (dependiendo de los objetivos del
tratamiento).

o Si la respuesta al tratamiento es satisfactoria, la evaluación
posterior serealiza después de I mes y tras intervalos de 3
a 4 meses.

¡ Si la respuesta no es satisfactoria se suspende el tratamien-
to inicial y se sustituye por otro.

o Si la respuesta todavía no es satisfactoria se puede añadir
otro fármaco o se emplea una preparación combinada (es
decir, timolol-latanoprost o timolol-dorzolamida) para sus-
tituirlo. Cuando se emplean dos fármacos por separado el
paciente debe aprender a esperar 5 minutos antes de instilar
el segundo fiármaco para evitar la eliminación del primero.

3. Perimetría. Si el control es bueno y el aspecto de la papila
óptica estable, basta con una perimetría anual.

4. La gonioscopia también debe hacerse cada año porque la
cámara anterior pierde profundidad de forma gradual con la
edad.

5. Causas de fracaso
¡ Presión diana inadecuada. Si la PIO se encuentra en la parte

superior del rango estadísticamente normal, ta pérdida pro-
gresiva de campo visual es frecuente.

¡ El no cumplimiento del tratamiento médico ocurre en aI
menos el 25Vo de los pacientes.

¡ En los pacientes tratados médicamente se producen fre-
cuentemente amplias fluctuaciones de la PIO.

Trobeculoplastia con láser

En este procedimiento se realizan pequeñas quemaduras con
láser de argón o láser diodo en el trabéculo para aumentar el dre-
naje del humor acuoso y disminuir la PIO. El efecto terapéutico
suele ser transitorio, durando algunos años, ya que la terapia con
láser simplemente puede retrasar la necesidad de cirugía de la frl-
tración. Las siguientes son las principales indicaciones:

l. Evitar la polifarmacia, generalmente con más de dos pre-
paraciones. En esta situación la terapia con láser se puede
considerar un sustituto de otro f¿írmaco.

2. Evitar la cirugía
o En los pacientes ancianos en quienes la terapia con láser

puede retrasar la necesidad de cirugía más allá de su espe-
ranza de vida.

¡ En los pacientes deraza negra en quienes la cirugía de la
filtración supone un pronóstico peor.

3. Como tratamiento primario en pacientes que se espera
que no cumplan la prescripción médica. Debido a que la
reducción de la PIO con láser raramente es superior al3OVo,
los ojos con PIO superior a 28 mmHg probablemente no se
controlarán bien sólo con láser.

4. Pacientes que no cumplen el tratamiento médico.

9.54



Trobeculectomío

Supone la creación quirúrgica de una fístula entre e1 ángulo de la

cámara anterior y el espacio por debajo de la cápsula de Tenon,

1o que permite la salida de humor acuoso de la cámara anterior a

una <ampolla de drenaje> bajo el párpado superior. La lesión

progresiva es menos probable que ocurra después de la trabecu-

lectomía que con tratamiento médico, porque el nivel de PIO

normalmente es significativamente menor y las fluctuaciones

son menores después de la cirugía. El momento de la cirugía

depende de la cantidad de pérdida visual, la rapidez del deterio-

ro visual y la esperanza de vida del paciente. Las principales

indicaciones de la cirugía son las siguientes:

l .  Fracaso del tratamiento médico y/o de la trabeculo-

plast ia con láser.

2. lmposibilidad de la terapia con láser por escasa colaboración

del paciente o imposibilidad de visualizar correctamente el tra-

béculo (debido a un ángulo estrecho o a opacificación corneal).

3. La enfermedad avanzada, en la que se precisa una presión

diana muy baja, se puede beneficiar de la cirugía precoz.

NB.' Algunos oftalmólogos en Reino Unido se plantean la

trabeculectomía cuando una única medicación tópica no con-

sigue alcanzar un objet ivo de presión o evitar la lesión Progre-
siva del nervio óptico.

t"ti?hrma de tensión

Definición

El término glaucoma de tensión normal (GTN), que también se

denomina glaucoma de baja tensión, es una variante del GPAA.

Es una enfermedad que afecta predominantemente a ancianos y

es más frecuente en mujeres Se caracteriza por lo siguiente:

o Una PIO media igual o inferior a 2l mmHg en la determina-

ción diurna.
¡ Lesión glaucomatosa del nervio óptico y pérdida del campo

visual.
. Ángulo de drenaje abierto en la gonioscopia.
¡ Ausencia de causas secundarias de lesión glaucomatosa del

nervio óptico.

Signos

l .  La PIO suele ser cercana a 20 y raramente puede ser poco
más de 10. En presencia de enfermedad asimétrica la papila
más lesionada corresponde al ojo con la PIO más alta.

2. Cabeza del nervio óptico
o El aspecto de la excavación glaucomatosa o los cambios

parapapilares son idénticos a los que se observan en el
GPAA.

o La incidencia de hemorragias en astilla en el margen papi-

lar (Fig. 9.56) es mayor en la GTN y puede indicar una
lesión progresiva de la capa de frbras nerviosas retinianas.

Fig .9 .5ó
Excavación glaucomatosa moderada con una hemorragia
en asti l la.

¡ Las depresiones adquiridas en la papila óptica caracteriza-

das por excavaciones localizadas de la lámina cribosa tam-

bién son más frecuentes.

3. Los defectos del campo visual son esencialmente los mis-

mos que en el GPAA aunque se ha sugerido que en el GTN

tienden a estar más cercanos a la fijación y son más profun-

dos, escarpados y localizados. En algunos pacientes, incluso

sin tratamiento, los cambios del campo visual no son progre-

sivos. Sin embargo, debido al retraso más frecuente en el

diagnóstico, los pacientes con GTN tienden a presentar lesio-

nes más avanzadas que los que padecen GPAA. Los pacientes

con defectos unilaterales del campo visual tienen una proba-

bilidad del407o de presentar pérdida del campo visual en el

otro ojo en los 5 años siguientes.

4. Otras característ icas que son más frecuentes en los

pacientes con GTN que en los que tienen GPAA son:
o Espasmo vascular periférico con el frío (fenómeno de Ray-

naud).
o La migraña puede ser más frecuente, aunque no se ha con-

firmado en un estudio poblacional.
. Hipotensión sistémica nocturna así como hipertensión sis-

témica sobretratada
o Velocidad del flujo sanguíneo reducida en la arteria oftál-

mica cuando se determina mediante ecografía Doppler

transcraneal.
¡ Paraproteinemia y presencia de autoanticuerpos en suero.

NB.'  La clasif icación del GPAA en dos t ipos (es decir,  de

tensión normal y de tensión elevada) se basa en una PIO nor-

mal obtenida epidemiológicamente. Por lo tanto, es esencial-

mente  arb i t ra r ia  y  es  pos ib le  que no  tenga un  va lo r  c l ín ico

signif icat ivo. La prevalencia de GTN en individuos mayores de

40 años es del 0,2% y este cuadro supone el l6% de todos los

casos de GPAA.



Glaucoma

Tratamiento rre del ángulo, se identifican dos fbrmas de GPAC: (a) bktqueo

Está indicado sólo en pacientes con pérdida del campo visual 
pupilar y ('b) síndrttme del iris platealr' que es poco frecuente'

pro-sresiva documentada. El objetivo es reducir Ia PIO al menos
cn un 30%. Foctores de riesgo

l .  Edad La edad media de presentación es alrededor de 60
años; la prevalencia aumenta después.

2. Sexo. Las mujeres se ven afectadas con mayor frecuencia
que los hombres a una I azón de 4: 1.

3. Raza. En las personas de raza blanca el trastorno supone alre-
dedor del 60lo de todos los glaucomas y afecta aproximada-
mente a I de cada 1.000 personas mayores de 40 años de
edad. El GPAC es más frecuente en personas procedentes del
Sudeste de Asia, China y esquimales, pero es infrecuente en
personas de raza negla.

4. Historia famil iar. Debido a que los factores anatómicos
predisponentes son heredados, los farniliares de primer grado
tienen un r iesgo aumentado (uer después).

Foctores PredisPonentes onatómicos

l .  Loca l i zac ión  re la t i vamente  an ter io r  de l  d ia f ragma
ir is-cristal ino.

2. Cámara anterior poco profunda.
3. Entrada estrecha al ángulo de la cámara.

La proximidad de la córnea al ir is peri férico permite que el
cierre del ángulo se produzca más fácilrnente. Los tl-es f¡cto-
res interrelacionados responsables de estas característ icas son
los  s igu ien tes :
a. Tamaño del cr istal ino. El cr istal ino es la única cstructLtra

ocular que continúa aurnentando de tamaño a lo largo de la
v ida  E l  c rec imien to  ax ia l  (an teropos ter io r - )  acerca  sL l
superf icie anterior a la córnea, mientras que el crecimien-
to ecuatorial af loja el l igamento suspensorio y perrnite qLte
el diafragrna ir is-cristal ino se mueva hacia delante. Ambos
factores causan un estrechamiento gradual y progresivo de
la cámara anterior. Los ojos con GPAC tienen cámaras
antenores menos profundas que los ojos normales, y las
muJeres presentan a su vez cimaras anteriores menos pro-
f irndas que los hombres.

b. Diámetro corneal. La profr-rndidad de la cámara anterior y
la amplitud del ángulo están relacionadas con el diámetro
corneal. Los ojos con GPAC tienen unos diámetros cornea-
les 0,25 mm más pequeños que los ojos normales.

c. Longitud axial. Enlos ojos normales la posición relativa
del cristalino y el diámetro corneal están relacionados con
la longitud axial del globo ocular. Un ojo corto, que ade-
más suele ser hipermétrope, t iene un diámetro corneal
pequeño y un cristalino localizado relativamente anterior-
mente. Por este motivo, los ojos con nanoftalmos tienen un
mayor riesgo de glaucoma de ángulo cerrado

Patogenio

La patogenia del GPAC agudo no está completamente aclarada.
Normalmente la presión en la cámara posterior supera la de la cáma-
ra anterior debido a un grado fisiológico de resistencia en la pupila,
ya que el iris queda posterior a la cápsula anterior del cristalino.

l .  Tratamiento médico. El betaxolol puede ser el fármaco de
elección debido a sus efectos beneficiosos sobre el flr"rjo san-
.uíneo en el nervio óptico además de sus propiedades de
reducir la PIO. Sin embargo, los análogos de las prostaglan-
dinas tienden a tener un efecto hipotensor ocular rnayor en los
ojos con PIO non¡al.

2. Debe considerarse la trabeculectomía, al menos en un ojo,
ri ocurre una pérdida progresiva del campo visual a pesar de
que la PIO sea poco más de 10.

3 .  Los  b loqueantes  s is témicos  de  los  cana les  de l  ca lc io
r p ej , nifedipino) pueden considelarse en los pacientes más

.irircnes y en 1os que tienen la enferrnedad en su fase precoz.
ldealmente, el vasoespasrno periférico debe confirmarse
rnediante capi loscopia del lecho ungueal antes de iniciar el
trat¿uniento. La terapia a largo plazo sólo está indicada si los
caurpos visuales se mantienen estables después de una prue-
ba terapéutica a corto plazo (2-3 meses).

4 .  Mon i to r izac ión  de  la  p res ión  sanguínea s is témica
durante 24 horas. Si se detecta una caída signif icat iva durante
la  noche,  puede ser  necesar io  ev i ta r  la  med icac ión  para  la
hipertensión, sobre todo si se toma antes de acostarse.

Diagnóstico diferenci ol

l .  GPAA que se presenta inicialmente con PIO normal a causa
dr'  una osci lación diurna arnpl ia de la misma Esto se puede
ercluir estableciendo las fases (curva diurna de PIO) durante
un período de 8 horas para detectar un ascenso de la PIO por
cnc i r la  de  2 l  rnmHg.

2 .  Anomal ías  congén i tas  de  la  pap i la  óp t ica  como una
gran depresión papilar o colobomas que pueden confundirse
üon Llna excavación glaucomatosa adquir ida.

O glaucoma pr¡mario- de ángulo cerrado

lntroducción

Fll claucoma primario de ángulo cerrado (GPAC) es una enfer-
mc'dad en la que la elevación de la PIO ocurre como resultado de
la obstrucción de1 drenaje del hurnor acuoso por el cierre parcial
o completo del ángulo por el iris periférico. Al contrario que en
el GPAA, el diagnóstico depende en gran medida de la explora-
cití¡ ¿s1 segmento anterior y de una gonioscopia cuidadosa. La
prc\encia de una cabeza del nervio óptico normal y la ausencia
dc pérdida del campo visual no excluyen el diagnóstico de
GPAC. La enfermedad ocuffe en ojos predispuestos anatómica-
mcnte y es fiecuente que sea bilateral, aunque la presentación de
la lirrma aguda suele ser unilateral. Según el mecanismo del cie-



l .  La teoría del músculo dilatador postula que la contrac-

ción del músculo dilatador de la pupila crea un vector poste-

rior. Esto aumenta la cantidad de aposición entre el iris y el

cristalino localizado anteriormente, incrementando el grado

de bloqueo pupilar f isiológico (Fig. 9.57a)' La dilatación

simultánea de la pupila hace que el iris periférico esté más flá-

cido. Debido al bloqueo pupilar relativo la presión en la

cámara posterior aumenta y el iris periférico se inclina hacia

delante (iris bombé) (Fig. 9.57b). En ocasiones el iris contac-

ta con la superficie corneal, con lo que el ángulo queda obs-

truido y la PIO asciende (Fig. 9.57c).

ó. Absoluto es el estadio terminal del GPAC congestivo agudo

en el que el ojo está completamente ciego y no será tratado

más adelante.

Glaucoma de ángulo cerrado latente

Signos clínicos

Es un diagnóstico retrospectivo, sólo se realiza con algún grado

de certeza en un ojo durante un ataque de glaucoma congestivo

agudo en el otro. Por 1o tanto, a menudo sólo puede sospecharse
prospectivamente. Esencialmente el término <cierre del ángulo

latente>> implica un ojo anatómicamente predispuesto.

l. No hay síntomas.
2. Biomicroscopia con lámpara de hendidura

¡ Cámara anterior con profundidad axial inferior a 1o normal.

NB.' Esto se puede demostrar también haciendo brillar
luz a través del oio desde el lado temporal. Debido a la conve-

xidad del diafragma ir is-cristal ino, el i r is nasal muestra una

sombra creciente, y Parece oscuro en relación con el lado

temporal (signo de ecl ipse) (Fig.9.58).

F ig .9 .58
Signo de <eclipse> que se Provoca dirigiendo una luz a través
de la cámara anterior desde el lado temporal y observando una

sombra sobre el lado nasal. (Cortesía de J. Salmon )

o Diafragma iris-cristalino de forma convexa (Fig. 9.59).

¡ Proximidad estrecha del iris y la córnea (Fig. 9.60)'

3. La gonioscopia muestra un ángulo <ocluible> en el que el

entramado trabecular pigmentado no es visible (grado 0 o 1

de Shaffer) sin indentación o manipulación en al menos tres

cuadrantes.

4. El curso clínico sin tratamiento puede ser el siguiente:
¡ La PIO puede manlenerse normal.
¡ Puede aparecer cierre agudo o subagudo del ángulo.
¡ Puede aparecer cierre crónico del ángulo, sin pasar por las

etapas aguda o subaguda.

F ig .9 .57
Mecanismo de cierre del ángulo. (a) Bloqueo pupilar relativo;
(b) iris bombé; (c) contacto iridocorneal.

2. La teoria del músculo esfínter postula que el esfínter

pupilar es el principal responsable que precipita el cierre del

ángulo. Lafuerza del bloqueo pupilar del esfínter es mayor

cuando el diámetro de la pupila es aproximadamente de 4 mm.

Closificación

Aunque el GPAC se puede dividir en cinco estadios que se super-
ponen, el cuadro no progresa necesariamente de un estadio al

siguiente en una secuencia ordenada. En la práctica suele verse

una combinación de estos estadios clínicos:

l. Latente.
2. Intermitente (subagudo).
3. Agudo congestivo.
4. Poscongestivo.
5.  Crónico.



Fig .9 .59
Diafragma entre el iris de forma convexa y el cristalino.

Fg.9 .ó0
hoximidad estrecha del iris a la córnea oeriférica.

Tmtomiento

o Si un ojo ha tenido GPAC agudo o subagudo, el tratamiento
Jc'l otro ojo se realiza mediante iridotomía periférica con láser
Jc tbnna profiláctica ya que, sin tratamiento, el riesgo de un
rurnento agudo de la presión durante los 5 años siguientes es
.rprox imadam ente del 507o.

o Si ambos ojos tienen un GPAC latente, no existe ningún pará-
nrctro o prueba de provocación que tenga la suficiente sensibi-
liJad o exactitud para determinar si desarrolla¡án más tarde un
GP.\C agudo. Sin embargo, debido a que los riesgos de la iri-
J()torrría con láser son pequeños, si  se efectúa con cuidado
dc'be plantearse el tratamiento con láser en estos casos.

lYB.'Aunque la iridotomía con láser profiláctica evitará una
crisis aguda, el |  5% de los ojos pueden presentar un aumento
ardío de la PlO.

Glaucoma de ángulo celado subagudo

E¡ GPAC subagudo (intermitente) ocune en un ojo predispuesto
or un ángulo ocluible junto con bloqueo pupilar intermitente. Un

ciene rápido del ángulo da lugar a un incremento brusco de la pIO.

Entonces se rompe espontáneamente el bloqueo pupilar, el ángulo
se abre y la PIO regresa a niveles normales. Las crisis agudas pue-
den ser precipitadas por la midriasis fisiológica (ver la televisión en
una habitación oscura), o por una disminución fisiológica de la pro-
fundidad de la cámara anterior cuando el paciente adopta una posi-
ción en prono o semiprono (cuando está cosiendo o leyendo). La
tensión emocional puede ser un factor desencadenante a veces.

I . El diagnóstico se basa en una historia característica de visión
borrosa transitoria asociada con la percepción de halos alrede-
dor de las luces debido al eder¡a epitetial corneal (el extremo
azul del espectro está más cerca de la fuente). También puede
haber asociado cierto dolor ocular o cef'alea frontal. Los ata-
ques son recurrentes y suelen producirse después de 1 -2 horas
de miosis fisiológica (exposición a luz solar brillante o supño).
Durante un ataque el ojo suele estar blanco, y entre los ataques
parece normal aunque el ángulo sea estrecho.

2. El curso clínico sin tratamiento es variable. Algunos ojos
presentan un ataque agudo y otros pueden mostrar un cierre
del ángulo crónico.

3. El tratamiento se real iza con ir idotomía periférica con
láser de forma profiláctica.

Glaucoma de ángulo cerrado
congest¡vo agudo

E,s una emergencia que pone en pel igro la visión y supone una
pérdida dolorosa de la visión debido al cierre blusco y total dcl
ángulo.

Signos clínicos

l .  Los  s ín tomas en  los  casos  c lás icos  inc luyen una pérd ida
unilateral de la visión rápidamente progresiva asociada con
dolor y congestión periocular. Hay náuseas y vómitos en los
casos sraves.

NB.' Es importante observar la variabilidad de los sínromas
en una crisis de glaucoma de ángulo cerrado agudo.Algunos
pacientes, especialmente las personas de raza negra, en quie-
nes  e l  cuadro  es  poco f recuente ,  t ienen c la ramente  menos
dolor y no hay congestión,a pesar de tener PIO muy elevadas,
y el único síntoma es una afeccación de la visión. Además, suele
faltar una historia de borrosidad y halos de forma transitoria,
característica de ataques interm¡tentes previos.

2. Biomicroscopia con lámpara de hendidura
¡ Enrojecimiento <ci l iar> debido a inyección de los vasos

sanguíneos límbicos y conjuntivales.
o Edema corneal con vesículas epiteliales y engrosamiento

de la estroma (Fig. 9.61).
c Lacámara antenor ttene una escasa profundidad con con-

tacto iridocorneal periférico (Fig. 9 .62).



Fig .9 .ó l
Edema corneal en un glaucoma de ángulb cerrado agudo.

Fig.i.67
Edema corneal y una cámara anterior de poca profundidad

en un glaucoma de ángulo cerrado agudo.

Se puede ver un destello y células en el humor acuoso cuan-

do el edema corneal se ha resuelto.
La pupila es oval en dirección vertical y está fija en posi-

ción semidilatada (Fig 9.63),y no reacciona alaltzy ala

acomodación.

. Los vasos sanguíneos del iris están dilatados'
o La PIO está gravemente aumentada (50-100 mmHg).

3. Puede ser necesario ietrasar la gonioscopia hasta la resolu-

ción del edema corneal, con medicación hipotensora ocular o

con glicerina tópica o ungüento salino hipertónico Sin

embargo, es vital realizar esta exploración en el otro ojo. que

suele mostrar características de cierre del ángulo latente. El

ojo afectado muestra un contacto iridocorneal periférico com-

pleto (Shaffer grado 0) (Fie. 9 6a).

NB: El diagnóstico debe cuestionarse si el otro olo

muestra un ángulo estrecho en la gonioscopia'

4. La oftalmoscopia, cuando es posible, muestra edema e

hiperemia de la papila óPtica

Fig.9.64
Gonioscopia que muestra el cierre completo del ángulo.

Di a gn ósti co diferen ci al

l .  Cierre del ángulo secundario por una catarat^ intumes-

cente (hinchada) o un cristalino luxado.

2. Un glaucoma neovascular puede causar a veces el inicio

brusco de dolor y congestión.

3. Una crisis glaucomatociclí t ica puede causar elevación

grave de la PIO con dolor Y halos.

4. Otras causas de cefalea alrededor del ojo como migraña o

neuralgia migrañosa (cefalea ttpo cluster).

Tratomiento inmediato

l .  Inicialmente se administra acetazolamida endovenosa

500 mg seguida de acetazolamida oral (no de liberación lenta)

si no hay vómitos.

F ig .9 .ó3
Pupila dilatada y oval en un glaucoma de ángulo cerrado agudo'



2. Tratamiento tópico
¡ Pi locarpina al27a dos gotas en cada ojo.
. Dexametasona (o equivalente) cada 6 horas.
¡ Un betabloqueante si no existe una contraindicación sisté-

mlca

3.  Ana lges ia  y  an t ie rné t icos  s i  es  p rec iso .

4 .  E l  pac ien te  debe es tar  en  decúb i to  sup ino  durante
I hora

Después de I hora

l . . r  pi locarpina al 2c/a debe repetirse aproxirnadamente entre
nrcrl ia hora y I  hora después de haber empezado el tratarniento,

;Lr.rndo la reducción de la isquernia del ir is y una PIO baja per-
nrtL-n que el esfínter pupilar responda al fármaco. No hay lugar'

nJnr la ter¿lpia miótica <intensiva>. EI otro ojo también se trata
Jc l ' rrnr¿r prof i lhct ica con pi locarpina al la/c cuatro veces al día
h.r. tu qr.re se real iza la ir idotomía con láser.

Después de otros 30 minutos

S¡ h PIO no se ha reducido por debajo de 35 mmHg, se puede

.rlruinistlar glicerol oral aI 50% (l g/kg) (con cuidado en los diabé-
rtj(r\ | \ se lirnita la ingesta de líquidos para obtener un efecto máxi-
n¡' Si cl paciente no puede tolerar el glicerol oral, se puede admi-
nr\trilr nranitol al 20olo endovenoso ( l-2 g/kg) durante 45 minutos.

lB . '  Una PIO e levada oue no  resoonde a  la  med icac ión
hipotensora ocular puede responder a veces a la indentación
corneal axial con un gancho de estrabismo o una goniolente
de Zeiss. Si el ángulo cerrado es por aposición, esto permite
que el humor acuoso fuerce su paso entre el i r is y la córnea
hacia el ángulo, abriéndolo así y accediendo a la trama trabe-
cular. Esta medida puede romper en ocasiones el ciclo de ele-
v¿ción de la PlO, oermit iendo oue descienda.

lridotomía con láser Nd:YAG

l. F-l objetivo de la iridotomía periférica con láser es restable-
¡cr la comunicación entre las cámaras anterior y posterior
rcalizando una abertura en el iris periférico. Esto sólo tendrá
.ir i to si está cenado menos de 180" del ángulo por sinequias
JntL'riores periféricas permanentes

L Fll momento variará de acuerdo con la gravedad del ataque
r la rapidez de la curación corneal La iridotornía se ha pro-

nuesto como tratamiento inicial para superar el bloqueo pupi-
ler. pero puede ser difícil hasta que el engrosamiento corneal
r la congestión del ir is hayan remit ido (habitualmente 48
horas) Después de haber explicado la intervención, puede ser
¡,lecuado reahzar una iridotomía periférica con láser en el
.'tro oio en el período intermedio. La iridotomía con láser es

Glaucoma

ef-ectiva en aproximadamente el J 5a/o de los ojos con glauco-

ma de ángulo cerrado agudo. Los casos que no responden
requieren una trabeculectomía.

lú8. '  Es importante confirmar que el ángulo está abier
después de la ir idotomía periférica incluso si la PIO es normal.

Glaucoma de ángulo cerrado
Poscongestivo

Situociones clínicos

El glaucoma cle ángulo cerrado poscongestivo se ref iere a las
consecuencias de un ataque de cierre del ángulo agudo. Se puede

vel 'en las tres situaciones clínicas siguientes:

l .  Posquirúrgica. La PIO se ha normalizado gracias a una i l i -
dotomía per i fér ica con éxito. En ocasiones, incluso después
de una i r ido tomía  per i fé r ica ,  con  e l  ángu lo  ab ie r to  180"  o
más, la PIO puede segr-r ir  elevada debido a lesión trabecular
asoc iada Para  con l - ro la r  la  P IO puec le  ser  necesr l io  t ra ta -
rniento médico o trabeculectornía

2 .  La  reaber tu ra  espontánea de l  ángu lo  s in  t ra tamiento
puec le  ocur r i r  en  a lgunos  casos ,  e l  t ra ta rn ieu to  es  e l  r r i smo
que para el ángulo cerrado intermitente.

3. Colapso del cuerpo ci l iar Ocurre una disminución tempo-
ral en la secreción de hurnor acuoso corllo lesultado cle la lesión
isquérnica del epitel io ci l iar Una recuperación posterior de la
función ci l iar pucdc conducir a una elcvación crónica clc la PIO
con excavación de la papi la óptica y pér'dida de campo visual

Signos clínicos

l .  B iomic roscop ia  con lámpara  de  hend idura
¡ Pl iegues en la membrana de Descemet (Fig. 9.65), si  la PIO

se ha reducido rápidamente
o Finos gr 'ánulos de pigrnento sobre el endotel io corneal.

F ig .9 .ó5
Pliegues en la membrana de Descemet y edema corneal residual
en un glaucoma de ángulo cerrado poscongestivo.

^VB.' La iridotomía con láser también puede resultar efecti-
va en los casos relativamente leves.
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Destello y células en el humor acuoso.
Atrofia de la estroma del iris con una configuración en
forma de espiral; finos gránulos de pigmento en su superfi-
cie (Fig. 9.66).

Atrofia de la estroma del iris en un glaucoma de ángulo cerrado
POscongestivo.

o Una pupila fija y semidilatada debido a una combinación
de parálisis del esfínter y sinequias posteriores (Fig. 9.67).

Sinequias posteriores en un glaucoma de ángulo cerrado
POSCOnSeStrvO.

. El glaukomflecken se caracterizapor pequeñas opacidades
del cristalino, de color blanco-grisáceo, subcapsulares o
capsulares anteriores, en la zona pupilar diagnósticas de un
cuadro congestivo previo (Fig. 9.68). Representa la necro-
sis focal del epitelio del cristalino.

¡ La PIO puede ser normal, inferior a lo normal o alta.
2. La gonioscopia muestra un ángulo estrecho que puede estar

abierto o parcialmente cerrado. Si está abierto puede existir
hiperpigmentación trabecular. Se puede ver una línea recta de
pigmento por delante de la línea de Schwalbe en el lugar de
contacto iridocorneal previo.

Opacidades del cristalino subcapsulares anteriores (glaukomflecken)
en un glaucoma de ángulo cerrado poscongestivo.

3. La oftalmoscopia puede mostrar congestión de la papila
óptica y pliegues coroideos si la PIO es muy baja. La atrolta
óptica puede ser el resultado de un infarto (Fig. 9.69).

Fig .9 .ó9
Atrofia óptica después de un glaucoma de ángulo cerrado agudo.
(Cortesía de J. Salmon.)

Glaucoma de ángulo cerrado crón¡co

Patogenia

l. El tipo | (reptante) está causado por un cierre del ángulo gra-
dual y progresivo por sinequias que siempre empiezan en la
parte superior y se extienden hacia abajo (Fig. 9.70). Esto
puede estar causado por procesos ciliares situados anterior-
mente; muchos ojos tienen una configuración de iris plateau
(ver después).

2. El tipo 2 está causado por el cierre del ángulo por sinequias
como resultado de ataques intermitentes (subagudos) secun-
darios a bloqueo pupilar.

3. El tipo 3 (mixto) está causado por una combinación de GPAA
con ángulos estrechos generalmente asociados con el uso pro-

Fig .9 .ó8

F ig .9 .óó

Fig.9.67



Glaucoma

Fig.9.f 0
Angulo cerrado (reptante). (Cortesía de J. Salmon.)

longado de mióticos. Suele diagnosticarse mediante goniosco-

pia en el momento de realizar una trabeculoplastia con láser.

Signos clínicos

Son sirnilares a los que se encuentran en el GPAA. La goniosco-
pia muestra un grado variable de cierre del ángulo, aunque las
sinequias anteriores periféricas permanentes no suelen aparecer

husta tarde. El diagnóstico puede pasar desapercibido si no se rea-

l iza una gonioscopia de rut ina a todos los ojos glaucomatosos.

Trotomiento

l .  El t ipo |  (reptante) se trata inicialmente con ir idotornía con

láser para el iminar cualquier componente de bloqueo pupilar.

Cualquier aumento residual de la PIO se tratará médicamen-

te Si esto no tiene éxito, será necesaria la trabeculectomía.

2. El t ipo 2 yahabrá sido sometido a una ir idotomía. Se debe

añadir el tratamiento médico según sea necesario.

3. El t ipo 3 (mixto) ya estará en tratamiento médico para el

GPAA y debe tratarse con iridotomía con láser

lris plateau

l .  La configuración del ir is plateau se caracteriza por un

ángulo de la cámara anterior cerrado junto con un iris aplana-

do y una cámara anterior central profunda. Una posición ante-

r ior de los procesos ci l iares da lugar a una configuración

anormal del iris periférico. Aunque este mecanismo de cieme

del ángulo es raro en personas de raza blanca, no es infre-

cuente en las procedentes del Sudeste de Asia.

2. El síndrome del iris plateau se refiere a un ciene agudo del

íngulo que ocurre con dilatación pupilar a pesar de una irido-

tornía permeable. El síndrome tiende a ocurrir a una edad más
joven que el ciere del ángulo con bloqueo pupilar. Cuando la
pupila se dilata, el iris periférico <se pliega> y ocluye el tra-

beculo (Fig. 9.71). Existen todos los signos de cierre del iíngulo

congestivo agudo excepto que la profundidad axial de la cáma-
ra anterior es normal y el iris está aplanado y no es convexo.

Fig.9.7l
Cierre del ángulo en el síndrome del iris plateau.

3. El tratamiento se real iz.a con gotas de pi locarpina al lo/a

después de realizar una iridotomía periférica con láser. Tam-

bién es posible aplanar la curva en el iris periférico mediante

láser de argón (gonioplastia).

OGlaucomaseudoexfoliativo

Síndrome de seudoexfoliación

lntroducción

El síndrome de seudoexfoliación (PEX) es una causa relativamen-

te común aunque pasa desapercibida con facilidad como causa de
glaucoma de ángulo abierto crónico. Cuando un ojo con seudoex-
fbliación presenta un glaucoma por bloqueo trabecular secundario

el cuadro se denomina glaucoma por seudoexfbliación o glauco-

ma capsular. Aunque esta enfermedad es más frecuente en muje-

res, los hombres parccen tener un mayor riesgo de presentar glau-

coma Aunque no se ha establecido un patrón hereditario claro, la

enfennedad es una causa particularmente frecuente de glaucoma

en Escandinavia y también se ha asociado con un locus génico en

2p16. El PEX debe diferenciarse de la exfbliación verdadera, que

es muy rara y supone una desintegración laminar de la cápsula del
cristalino secundaria a lesión por infrarrojos.

Patogenio

En la seudoexfoliación se deposita un material matricial, fibrilo-
granular, extracelular y de color blanco-grisáceo, similar al amiloi-

de, en la cápsula anterior del cristalino, zónulas, cuerpo ciliar, iris,

trabéculo, cara anterior del vítreo y conjuntiva. Se cr€e que el glau-

coma por bloqueo trabecular secundario es el resultado de una

combinación de la <obstrucción> del trabéculo por material seudo-

exfoliativo y/o pigmento liberado desde el iris, así como una dis-

función endotelial trabecular. El material es producido por las

membranas basales anormales de células epiteliales envejecidas en

el trabéculo, cápsula del cristalino ecuatorial, iris y cuerpo ciliar.



1ú8. 'Además de  ocur r i r  dent ro  de l  o io ,  Ia  f ib r i l l opa t ía

exfol iat iva se ha descri to en la piel y los órganos viscerales,

lo que sugiere que el síndrome PEX puede ser una manifes-

tación ocular de un trastorno sistémico.

Signos clínicos

l .  Córnea
a. El material seudoexfoliativo (PEX) en el endotelio puede

simular precipitados corneales inflamatorios.
b. El depósito de pigmento en el endotelio suele ser difuso,

aunque en ocasiones puede tomar la forma de un huso de
Krukenberg (ver después).

c. Las células endoteliales están reducidas en número y son
morfológicamente anormales con una propensión a la des-
compensación, incluso con un aumento moderado de la PIO.

2. La címara anterior puede mostrar destellos leves en el
humor acuoso debido a rotura de la barrera sangre-humor
acLloso del iris (seudouveítis).

3.  l r is
a. Material seudoexfoliativo (PEX) en el borde pupilar

(Fie.9 72).

Fig.9.72
Material seudoexfoliativo sobre el borde pupilar.

b. Atrofia del esfínter, caracterizada por defectos de trans-
iluminación <en mordida> (Fig. 9.73), más evidentes en

Fig.9.73
Atrofia del esfínter vista mediante transiluminacón en un síndrome
seudoexfoliativo.

c.

los ojos con defectos pupilares en collar. Se asocia con una

mala dilatación pupilar.

La dispersión pigmentaria puede precipitarse por midria-

sis o cirugía. En el esfínter del iris los gránulos de pigmen-

to tienen una configuración en espiral mientras que en la
periferia están dispersos de una forma más difusa.
Pueden aparecer hemonagias en el interior de la estroma

con la midriasis farmacológica

Las sinequias posteriores pueden contribuir a una mala

dilatación pupilar (Fig. 9 7a)

Fig.9.74
Sinequias posteriores en un síndrome seudoexfoliativo.

4. Cristal ino
a. La superficie anterior del cristalino muestra material seudo-

exfoliativo eEn. El frotamiento constante de la pupila des-
prende el material de la zona media del cristalino y origina

un disco central y una banda periférica de PEX, con una zona

clara en medio (Fig. 9.75).El disco central es translúcido,
bien delimitado, y sus bordes pueden contener fragmentos

arrollados. El margen del disco central puede estar mal defr-
nido y resultar difícil de distinguir, y en algunos casos fblta el

disco. La banda periférica es granular y tiene un borde inter-

no bien delimitado con múltiples estriaciones radiales (Fig.

9.76). Se puede detectar sólo con midriasis.

Fig.9.75
Disco central y una banda periférica de material seudoexfoliativo.

d.



b. Laütestabilidad zonular está causada por alteracroues en
las zónulas y sus inserciones en el cuerpo ci l iar y el cr ista-
l ino Esto puede dar lugal afacodonesis, subluxación/luxa-
cir in dcl cr istal ino y una incidencia aumentada de diál isis
clc la zónula y pérdida de vítreo durante la cirLrgía de la
catar¿ita.

c. Corr frecuerrcia t'¡curre catarata nuclear.
5 .  Gon ioscop ia

a. Lthiperpigmentación trabecular es frecueute y suele ser
nrás ln¿rrcada en la zona inferior. El pigrnento permanece
soble la superf icie del trabéculo y t iene una distr ibrrción
irrcgular (Fig 9.77). También suele verse una banda f 'esto-
ncada dc pigrncnto por encima o antel ior a la l ínea de Sch-
n albe ( l tuea de Sampaolesi).

Hiperpigmentación trabecular con una línea de Sampaolesi
en un síndrome de seudoexfol iación.

Aspecto como <caspa> del trabéculo debido al depósito de
material seudoexfoliati v o ( P E X\.
En algunos casos /os ángulos son estrechos; incluso en
oios con los ángulos abiertos amplios e hiperpigrnentación
marcada, la PIO puede estar elevada después de la dilata-
ción de la pupila

Glaucoma

G laucoma seudoexfol iativo

Foctores de riesgo

El riesgo acumulado de aumento de glaucoma en un ojo con
seudoexfol iación es del 5% alos 5 años y del l5Va a los 10
años. Los individuos con PEX deben ser inforrrados de su
riesgo, y se les ha de recomendar que se sometan a una explo-
lación oculal' cada año.
Un paciente con glaucoma seudoexfoliativo unilateral y PEX
en el otro ojo tiene un riesgo elevado (de1 50olo a los 5 años) de
plesentar glaucoma en el otro ojo.
Un paciente con glaucoma seucloexfol iat ivo uni lateral que no
tiene PEX en el otro ojo presenta un riesgo muy bajo de glau-
coma en el oio norr lal.

Signos clínicos
l .  La edad dc presentación es general lnel l te en la séptirna

década de la vida. nrás tardía que en el GPAA.
2. Signos. La urayoría de los pacientes presenta un glaucoma cle

ángulo abierto cróuico clue suelc scr uni latcral.  En ocasiones
hay un auulento agudo de la PIO en o.ios aul lque el ángulo
abierto sea amplio: csto se puede confundir colt  ut l  glal lcolna

de ángulo ccrrado primario El -erado de hiperpigmentación
del ángulo se correlaciona con la gravedad del glaLrcorna.

Trotomiento

l. E,l tratamiento médico es el misr.r.ro que para el CPAA
Sin  embargo,  a  pesar  de l  éx i to  in ic ia l  en  la  mi iyor ía  dc  Ios
casos, hay nna alta incidencia de fhl lo tardío y por lo tanto cs
nrás probable que los pacientcs prcciscn mírs adclantc trata-
micn to  e  on  l i ser  , r  c i rug ía .

2. La trabeculoplastia con láser es especialntente el 'ect iva.
posibler-r.rente debido a la hiperpignrentación trtbecr-r lal  Sin
ernbargo, después de una buena respuest¿l inicial.  ocLlrrc un
aul.nento taldío gradual de la PIO dc fbrma qLre clespués clc
4 años los resultados son los mismos que en el GPAA.

3 .  La  t rabecu lec tomía  precoz  puede presenta l  ven ta jas .
Tiene la misma tasa de éxito que en el GPAA, sin cornpl ica-
clones raras.

Pronóstico

Es peor que en el GPAA, ya que la PIO suele estar aunrentada de
forma importante y además puede mostrar una gran fluctuación,
de forma que se puede desarrollar rápidamente una lesión grave
Así  pues ,  es  impor tan te  mon i to r izar  de  cerca  a  los  pac ien tes
hasta que la PIO esté controlada.

Glaucoma pigmentario

Síndrome de dispersión pigmentar¡a

El síndrome de dispersión pigmentaria (SDP) suele ser un cua-
dro bilateral caracterizado por la liberación de gránulos de pig-

h.

Fig.9.76
Banda periférica de material seudoexfoliativo.

Fig.9.77

c.



mento desde el epitelio pigmentario del iris y su depósito por

todo el segmento anterior. Afecta principalmente a personas de

razablancay se puede heredar como un rasgo autosómico domi-

nante con penetrancia variable. Se han identificado dos loci en

los cromosomas 7 y 8. La miopía predispone a las manifestacio-

nes fenotípicas y al desarrollo de un glaucoma <pigmentario> de

ángulo abierto secundario.

Patogenia

El derrame de pigmento está causado por el frotamiento mecáni-
co de la capa pigmentaria posterior del iris contra grupos de
zónulas del cristalino como resultado del excesivo abombamien-
to posterior de la porción periférica media del iris. También es
posible que el propio epitelio pigmentario sea anormal y más
susceptible a derramarse; en algunos pacientes el ejercicio inten-
so puede precipitar episodios de dispersión pigmentaria asocia-
dos con un aumento de la PIO. Los gránulos de pigmento son
liberados al interior del humor acuoso, dispersados por las
corrientes del mismo y depositados en todas las estructuras de la
cámara anterior, incluyendo las fibras zonulares y el cuerpo
cil iar. La elevación de la PIO parece estar causada por la obs-
trucción pigmentaria de los espacios intertrabeculares y la lesión
del trabéculo secundaria a denudación, colapso y esclerosis. Se
ha sugerido que el abombamiento posterior del iris y el contacto
iridozonular están causados por la <inversión> del bloqueo pupi-
lar, en el que un aumento transitorio y relativo en la presión en la
cámara anterior (relacionada con la cámara posterior) abomba el
iris hacia atrás e induce el contacto iridozonular. Esto se ve refor-
zado por la observación de que la neutralización de la inversión
del bloqueo pupilar con una iridotomía periférica aplana el iris y

disminuye el contacto iridozonular.

Signos clínicos

| . La córnea muestra depósito de pigmento en el endotelio con
una distribución vertical en forma de huso (huso de Kruken-
berg) (Fig. 9.78). El tamaño y la densidad del depósito suelen
ser proporcionales a la importancia de la atrofia del iris aso-
ciada. El huso de Krukenberg, aunque es frecuente, no es uni-

Fig .9 .78
Huso de Krukenberg en un síndrome de dispersión p¡gmentaria.

versal ni patognomónico de SDP, y en los casos de larga dura-
ción puede ser más difícil de detectar porque tiende a hacerse
más pequeño y de color más tenue.

2. Lacímara anterior es muy profunda (Fig. 9.79); se pueden
ver los gránulos de melanina flotando en el humor acuoso.

Fig .9 .79
Cámara anterior muy profunda en un síndrome de dispersión
pigmentaria.

3. l r is
a. Finos gránulos de pigmento sobre la superficie anterior

del iris se depositan preferentemente dentro de sus surcos
(Fig. 9.80). Esto puede hacer que el iris sea progresiva-
mente más oscuro, dando lugar a heterocromía del iris si la
afectación es asimétrica.

Gránulos de pigmento en el iris en un síndrome de dispersión
pitmentar¡a.

b. La atrojla del epitelio pigmentario del iris derivada de la
pérdida de pigmento de la periferia media da lugar a defec-
tos característicos de transiluminación radial en forma de
hendidura (Fig. 9.81). Si es asimétrica, el ojo con más atro-
fia del iris muestra una pupila ligeramente mayor.

F ig.9.80



Delectos de transiluminación del iris que afectan ala periferia
¡nedia en el síndrome de dispersión pigmentaria.

l. Cristalino. La superficie anterior del cristalino puede mos-
trar depósitos de pigmento. Sobre la superficie posterior del
cristalino el pigmento tiende a formar una línea en el lugar de
adhesión vitreolenticular.

t. Gonioscopia
a- Angulo abierto amplio con una concavidad característica

de la periferia media del iris que puede aumentar con la
acomodación.

b. La hiperpigmentación trabecular es más marcada sobre
el trabéculo posterior (Fig. 9.82). AI contrario que la pig-
mentación tosca que se observa en el PEX, en el SDP es
más fina y parece encontrarse sobre y dentro de la red tra-
becular. También tiene un aspecto más homogéneo y
forma una banda densa que afecta a toda la circunferencia
del ángulo uniformemente. También se puede ver pigmen-
to en o anterior alalínea de Schwalbe.

trabecular en un síndrome de disoersión

El fondo de ojo puede mostrar áreas de degeneración reticu-
h que pueden ser responsables de un mayor riesgo de des-
pendimiento de retina. El depósito de pigmento se puede ver
Enbién en la retina perioral.

Glaucoma p¡gmentario

Foctores de riesgo

Hasta el 50Vo de los pacientes con SDP desarrollan a veces hiper-
tensión ocular o glaucoma de ángulo abierto crónico. Los hom-
bres están afectados con mayor frecuencia que las mujeres. con
una relación 2:l .Por 1o tanto, es muy importante seguir regular-
mente a todos los pacientes con este trastorno, especialmente los
hombres miopes con husos de Krukenberg. Sin embargo, la PIO
inicial, la relación excavación-papila y el grado de hiperpigmen-
tación trabecular no son útiles para identificar a los que pudieran
desarrollar glaucoma. Los pacientes con glaucoma pigmentario
tienen una mayor incidencia de respuesta a los corticoides. Aun-
que el SDP es raro en pacientes deraza negra, éstos tienen un
riesgo mayor de presentar glaucoma que adopta una forma n1ás
grave que el que se encuentra en pacientes de raza blanca.

Signos clínicos

l. La presentación suele ser con glaucoma crónico, habitual-
mente entre la tercera y la cuarta décadas de la vida, aunque
en las mujeres el glaucoma t iende a aparecer l0 años más
tarde. En ocasiones la liberación repentina de gránulos de pig-
mento después de un movimiento vigoroso de la pupila o un
ejercicio físico intenso pueden precipitar una elevación brus-
ca de la PIO, con edema corneal y halos.

2. La PIO puede ser inicialmente muy inestable, de forma que
una única lectura normal no excluye la posibilidad de glauco-
ma. Algunos pacientes t ienen niveles más altos y mayores
fluctuaciones de la PIO que los pacientes con GPAA, y en el
momento del diagnóstico es frecuente encontrar enfermedad
avanzada en un ojo y lesión relativamente leve en el otro.

Trotomiento

l.  El tratamiento médico es similar al del GPAA. Los mió-
ticos pueden, teóricamente, ser especialmente beneficiosos
porque no sólo aumentan el drenaje del humor acuoso sino
que además tienen el beneficio añadido de disminuir el con-
tacto iridozonular. Sin embargo, presentan el inconveniente
de que exacerban la miopía.

2. La trabeculoplastia con láser suele ser efectiva inicial-
mente, aunque los pacientes másjóvenes parecen responder
mejor. Es importante no sobretratar los ojos con ángulos fuer-
temente pigmentados y empezar con una potencia del láser
relativamente baja. A1 menos una tercera parte de los pacien-
tes necesitará una trabeculectomía a los 5 años de la trabecu-
loplastia con láser.

3. La iridotomía con láser puede resultar efectiva para preve-
nir el depósito posterior de pigmento al resolver la concavi-
dad del iris.

4. Latrabeculectomía es necesaria en pacientes que no res-
ponden al tratamiento médico y a la trabeculoplastia con láse¡
aunque en el grupo de pacientes más jóvenes los resultados
son menos predecibles. El empleo operatorio de antimetaboli-
tos como tratamiento adjunto puede mejorar el resultado de la
intervención. Un porcentaje más alto de pacientes con glauco-
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ma pigmentario necesita cirugía en comparación con el
GPAA, y los hombres la precisan a una edad más joven

Pronóstico

Es relativamente bueno y con el paso del tiempo el control de la
PIO se vuelve más fácil. En ocasiones la PIO puede volver
espontáneamente a la normalidad. Esto puede asociarse o no con
una disminüción de la pigmentación trabecular. Los pacientes
con glaucoma pigmentario previo no detectado pueden ser diag-
nosticados más tarde de forma equivocada de slaucoma de ten-
sión normal.

D i a gn ó sti co dife re n ci a I

l. El GPAA puede asociarse con un trabéculo hiperprgmenta-
do. Sin embargo, el pigmento tiende a estar concentrado en el
sector inferior del ángulo, al contrario que en el SDP. Los
pacientes con GPAA también suelen ser más mayores y no
tienen husos de Krukenberg ni defectos de transiluminación
del ir is.

2. El glaucoma por seudoexfoliación puede mostrar hiper-
pigmentación trabecular y dispersión pigmentaria. Sin
embargo, los defectos de transiluminación son evidentes en el
margen de la pupila más que en la periferia. Al contrario que
el glaucoma pigmentario, el glaucoma seudoexfoliativo suele
afectar a pacientes mayores de 60 años, es unilateral en el
504/o de Ios casos y no tiene predilección por un error de
refi'acción miópico.

3. El glaucoma periférico seudofáquico sucede en el con-
texto del frotamiento de los componentes, óptica y prolonga-
ciones, de una lente intraocular en la cámara posterior contra
la superficie posterior del ir is, lo que da lugar a dispersión
pigmentaria y obstrucción del drenaje.

4. Se puede producir r.rna uveítis anterior en caso de hiperpig-
mentación trabecular y atrofia del iris. Pequeños precipitados
corneales antigllos agrupados se pueden confundir con un
huso de Krukenberg en una exploración rutinaria.

5. El glaucoma de ángulo cerrado subagudo se puede aso-
ciar con un trabéculo muy pigmentado en el que la raíz del iris
ha estado en contacto con el ánsulo.

Glaucoma neovascular

Introducción

Patogenia

El glaucoma neovascular (GNV) es un cuadro relativamente fre-
cuente y grave que ocurre como resultado de Ia neovasculariza-
ción del iris (rubeosis iridis). EI f'actor etiopatogénico común es
una isquemia retiniana crónica, difusa y grave. Se ha postulado
que el tejido retiniano hipóxico produce factores de crecimiento
vasoproliferativos en un intento de revascularizar 1as zonas hipó-
xicas. Estos 1'actores inducen el desarrollo de neovascularizacíón

sobre la retina (retinopatía proliferativa), y también son capaces
de difundir hacia el segmento anterior donde inician 1a rubeosis
iridis y la neovascularización en el ángulo de la cámara anterior.
E,sto último impide inicialmente el drenaje del humor acuoso en
presencia de un ángulo abierto. y posteriormente se contrae para
producir un glaucoma de ángulo cerrado secundario, que suele
ser grave e imparable. El GNV se puede prevenir a menudo con
un tratamiento oportuno de la isquemia de la retina mediante
fotocoagulación con láser.

Cousos

l .  La oclusión isquémica de la vena central de la ret in\
supone el36Vo de los casos. Aproximadamente eI50Va de 1os '

ojos presentan GNV después de una oclusión isquémica de la
vena central de la retina. El predictor más valioso del riesgo
de GNV posterior es la presencia de no perfusión capilar reti-
niana periférica amplia en la angiografía con fluoresceína,
aunque en algunos pacientes una oclusión sin isquemia puede
convertirse después en isquémica El glaucoma aparece típi-
camente 3 meses después de la oclusión (<glaucoma de los
100 días>), aunqlre se han descrito intervalos entre 4 semanas
y 2 años.

2 .  La  d iabetes  mel l i tus  supone e l  327o de  los  casos  Los
pacientes con diabetes de larga duración (10 años o más) que
también tienen retinopatía diabética proliferativa están espe-
c ia lmente  en  r iesgo.  E , l  r iesgo de  g laucoma d isminuye con
una fotocoagulación panretiniana adecuada pero aumenta con
la extracción de una catarata, sobre todo si se abre la cápsula
posterior. La revisión frecuente es esencial durante las prime-
ras 4 semanas tras la intervención, que corresponden al perío-
do crucial para el desarrollo de la rubeosis iridis. La vitrecto-
mía de la pars plana también puede precipitar la rubeosis
i¡idis cuando se ha aplicado una terapia con láser inadecuada
o persiste un desprendimiento de retina por tracción.

3. Otras causas incluyen la enfermedad obstructiva carotídea,
oclusión de la arteria central de la retina. tumores intraocula-
res, desprendimiento de retina de larga duración e inflama-
ción intraocular crónica.

Clasificoción

Aunque hay cierto grado de superposición, es conveniente divi-
dir el CNV en las tres etapas siguientes:

Rubeosis iridis.
Glaucoma de ángulo abierto secundario.
Glaucoma de ángulo cerrado secundario a sinequias.

Rubeosis iridi,s

Signos clínicos

. Grupos de pequeños capilares dilatados o manchas rojas se
desarrol lan en el borde pupilar (Fig. 9.83) y pueden pasar
desapercibidos con facilidad a menos que el iris sea examina-
do cuidadosamente con un gran aumento.

a

a

a
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Rubeosis ir idis en el borde pupilar.

e  Los  v¿rsos  sanguíneos  nL levos  c recen rad ia l rnente  sobre  la
supcrf icic dcl ir is (Fig. 9.t34) hacia el hngulo, ¿r veces uniéndo-
\e cou v¿rsos sanguíneos di latados en el col laretc. Elt  este esta-
Jio la PIO puedc ser todavía nornlal,  y los vasos uuevos pLle-
t lcn r egresar espontírnearnente o con tratamiento.

.\ '8. '  La neovascularización del ángulo en ausencia de afec-
cación papilar puede suceder después de la oclusión de la vena
central de la ret ina. Por lo tanto,es importante l levar a cabo
una gonioscopia cuidadosa en los ojos con un r iesgo elevado
aunque el borde pupilar no esté afectado.

Fig.9.84
Rubeosis ir idis moderada.

Trotamiento

| . La fotocoagulación panretiniana, si se tealiza precozmen-
te. tiene un alto grado de éxito para inducir la regresión de los
nllevos vasos y prevenir la consiguiente progresión a glaucorna.

2. Cirugía ret iniana Si la rubeosis se presenta después de una
r itrectomía en un paciente diabético con desprendimiento de

Glaucoma

letina residual deben hacerse nuevos intentos de refijación de
la ¡etina. ya que si tienen éxito la rubeosis regresar'á con fie-
cuencia En estos casos la fotocoagulación retiniana adicional
tarnbién será beneficiosa.

Glaucoma secundario de ángulo abierto

Signos clínicos

Los vasos sanguíneos nl levos siguen creciendo a través de Ia
superf lcie del ir is haci¿r su raí2. E,ntonces el tej ido neovascnlar
prol i fera a través de Ia cara del cuerpo ci l ial  y cl  espolón escleral
para invadi l  el ángLrlo (Fig. 9.85). En el i ingulo los nuevos vasos
sanguíneos se r¿rr-nif lcan y fbnnan una lnembl'ana f ibrovascular
clue bloquea el trabécLrlo y origina un glnucoma secundario de
ángLrlo abierto

Trotamiento

l .  E l  t ra tamiento  méd ico  es  c l  rn ismo que para  e l  GPAA
pelo c' leben evitalsc los mióticos. Deben administrarse atropi-
nt¡ ' . t l  1c/c,y cort icoides tópicos intensivos para reducir Ia inl la-
mación y evital las r-nolestias

2 .  La  fo tocoagu lac ión  panre t in iana debe l 'ea l i zarse  en
todos los c¿rsos. incluso si la PIO esti  controlada de forma
adecuada con medicanentos. aunque hay que recordar que
esto no inf luirír  en el componente f ibroso de la mernbrana
fi  blov¿rscular.

Glaucoma secundario de ángulo cerrado

Está causado por la contracción del tej ido f ibrovascular en el
ángu1o con estiramiento del ir is peri térico sobre el trabéculo.
De esta fbrma. el ángulo se cierra circunferencialmente como
una cremallera

F ig .9 .85
Neovascularización incipiente del ángulo.



Signos clínicos
. Agudeza visual gravemente reducida.
e Congestión del globo ocular y dolor.
o PIO muy alta y edema corneal.
o Destellos en el humor acuoso debidos a la pérdida de proteínas

de los nuevos vasos del ir is.
o Rubeosis iridis grave (Fig. 9.86) con distorsión de la pupila y

ectropión uveal debido a contracción radial del tejido fibro-

vascular (Fig. 9.87).

F ig .9 .8ó
Rubeosis iridis grave. (Conesía de J Salmon.)

Distorsión de la pupila y ectropión uveal en un ojo con rubeosis
iridis grave. (Cortesía de J Salmon )

¡ La gonioscopia muestra el cierre del ángulo por sinequias con
imposibilidad de ver ninguna estructura del ángulo por detrás
de la línea de Schwalbe (Fig 9.88).

Tratomiento

El principal objetivo del tratamiento es aliviar el dolor, ya que el
pronóstico de conservación de la función visual es extremada-
mente malo.

l .  El tratamiento médico se real iza con agentes hipotenso-

res tópicos y sistémicos excepto mióticos La atropina tópica
y los cort icoides tópicos pueden disminuir el grado de inf la-

mación y hacer que los ojos estén más confortables y menos

congestionados, incluso si la PIO permanece alta.

2. La ablación ret iniana se real iza con láser de argón, si  es
posible. En ojos con medios opacos esto se puede conseguir

mediante fbtocoagulación con láser de diodo transescleral o

cnoterapla.
3. La cirugía se puede plantear si la agudeza visual es igual o

superior a <movimientos de la mano>. Las dos opciones son

trabeculectomía con mitomicina C adiunta o derivaciones con

filtro artificiales

NB.' Aunque la cirugía puede conseguir el descenso de la
PlO, muchos ojos pierden posteriormente percepción de la luz

o se vuelven tísicos,por lo que el principal beneficio es el al ivio

del dolor.

4. La ciclodestruccción con láser de diodo transescleral puede

controlar de forma ef-ectiva Ia PIO y mantener el ojo conforta-

ble, especialmente cuando se usa junto al tratamiento médico.

5. La inyección retrobulbar de alcohol es útil para aliviar el

dolor, pero puede producir ptosis permanente y no alivia la

congestión.
ó. La enucleación puede ser la única solución si todo lo demás

fracasa.

D i a gn ó sti co difere n ci o I

L Glaucoma primario de ángulo cerrado congestivo. En
ocasiones los pacientes con GNV pueden presentar brusca-

mente dolor, congestión y edema corneal. La gonioscopia des-
pués de limpiar la córnea con agentes hipotensores oculares

Fig.9.88
Cierre del ángulo total por sinequias.

F ig .9 .87
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y/o glicerina tópica es útil para la diferenciación entre ambos
cuadros. Además, el otro ojo muestra un ángulo normal.

2. La inflamación posvitrectomía en pacientes diabéticos se
puede asociar con congestión y aumento de la vasculatura del
iris y un incremento transitorio de la PIO, que puede confun-
dirse con un GN. Sin embargo, estos signos suelen resolverse
después de la administración intensiva de corticoides tóoicos

Glaucoma inflamatorio

Introducción

[-os -glaucomas secundarios a inflamación intraocular represen-
tan con frecuencia un reto diagnóstico y terapéutico. Aunque en
¡lcunos casos la elevación de la PIO es transitoria e inocua,
lcncralmente es persistente y gravemente lesiva. El glaucoma
.ccundario es la causa más f iecuente de ceguera en los niños y
l(). adultos jóvenes con uveítis anterior crónica

Closificación

Cierre del ángulo con bloqueo pupilar.

Ciene del ángulo sin bloqueo pupilar.
Angulo abierto
Síndromes específicos de uveítis hipertensiva:
¡ Síndrome de uveít is de Fuchs.
¡ Síndrome de Posner-Schlossman.

Prcblemos diagnósticos

l .  Las f luctuaciones de la PIO pueden ser espectaculares en
t¡os con uveítis, y el establecimiento de las f'ases puede resul-
tar útil en los pacientes con PIO límite.

2. El colapso del cuerpo ci l iar causado por una reagudiza-
ción de un¿r uveítis anterior crónica suele dar lugar a una dis-
nrinución de la PIO que puede enmascarar la tendencia de
base al glaucoma. Incluso los ojos con una PIO considerable-
nrente elevada (30-35 mmHg) pueden volverse hipotónicos
durante las exacerbaciones agudas de la uveítis Una recupe-
ración de la función del cuerpo ci l iar debida a una disminu-
ción de la actividad de la uveítis puede asociarse después a un
aurnento de la PIO en un ojo con una función de drenaje per-
nranentemente af'ectada.

.VB; Es ¡mportante realizar la gonioscopia en los ojos con
uveí t i s  an ter io r  y  segu i r  mon i to r izando la  P IO mient ras  se
resuelve la inf l  amación.

3 .  Los  mecan ismos de  e levac ión  de  la  P IO pueden ser
inciertos, y a veces pueden ser responsables más de un meca-
nismo. Los respondedores a los corticoides suelen represen-
tar un reto terapéutico.

Glaucoma

Glaucoma de ángulo cerrado
con bloqueo puplar

Patogenia

El glaucoma secundario a bloqueo pupilar está causado por sine-
quias posteriores que se extienden 3ó0" (seclusión pupilar) y
obstruyen el paso de humor acuoso desde la cámara posterior a
la anterior. La presión aumentada en la cámara posterior resul-
tante causa un abombamiento anterior del ir is periférico (ir is
bombé), que se asocia con una disminución de la profundidad de
la cámara anterior y la aposición del iris periférico al trabéculo y
a la córnea periférica Este iris inf-lamado se adhiere fácilmente
al trabéculo, y el contacto iridocorneal se vuelve permanente con
el desarrollo de sinequias anteriores periféricas (SAP).

NB.' El glaucoma de ángulo cerrado con boqueo pupilar es
poco frecuente; la mayoría de los ojos con seclusión pupilar
muest ran  una PIO normal  o  in fe r io r  a  la  normal  deb ido  a  la
existencia asociada de colapso crónico del cuerpo ci l iar.

Signos clínicos

l. La biomicroscopia con lámpara de hendidura muestra
seclusión pupilar, ir is bombé y cámara anterior poco profun-
da (F ig.  9 89) .

Fig .9 .89
lris bombé y una cámara anterior muy poco profunda.

2. La gonioscopia muestra un cierre del ángulo por contacto iri-
dotrabecular (Fig 9.90). La gonioscopia de indentación con
una goniolente de cuatro espejos de Zeiss, o equivalente, se
puede emplear para valorar la extensión del cierre del ángulo
por aposición en oposición al cierre del ángulo por sinequias.

Tratomiento

l. El tratamiento médico se hace inicialmente con supreso-
res tópicos del humor acuoso, aunque en los casos graves se
pueden precisar inhibidores de la anhidrasa carbónica sisté-
micos a corto olazo



Fig .9 .90
Ángulo cerrado secundario causado por bloqueo pupilar.
(a)Visión gonioscópica; (b) visión con lámpara de hendidura.

2. La iridotomía con láser se realiza para restablecer la comu-
nicación entre las cámaras anterior y posterior Esto sólo elimi-
nará el componente de bloqueo pupilar y, por lo tanto, sólo será
efectivo para disminuir la PIO si al menos el25Va del ángulo
está todavía abierto. El tratamiento tópico intensivo con corti-
coides puede ayudar a minimizar la inflamación posterior a la
aplicación del láser. Se recomienda hacer varias abefiuras gran-

des y que el paciente sea examinado a intervalos fiecuentes
para asegurar que permanecen penneables. La iridectomía qui-

rúrgica se puede plantear si la iridotomía con láser se cierra.
3. La trabeculectomía con antimetaboli tos adjuntos puede

ser necesaria en ojos con cierre del ángulo permanente. La
trabeculectomía sola tiene una elevada tasa de fracasos por-
que los pacientes t ienden a ser jóvenes y Ia conjuntiva fre-
cuentemente ha estado sujeta a exposición crónica c conser-

vantes de las gotas de corticoides y midriáticas.
4. Las derivaciones con disposit ivos de drenaje pueden

es la r  ind icadas  en  los  casos  res is ten tes .
5. La cicloablación se realiza cuando fracasan las otras opciones.

Glaucoma de ángulo cerrado
sin bloqueo pup¡ lar

l. Patogenia La uveítis anterior crónica causa el depósito de

residuos inflamatorios en el ángulo, su organización y con-

tracción subsiguientes, que estira del iris periférico sobre el

trabéculo, causando de este modo un cierre gradual y progre-

sivo del ángulo por sinequias (Fig. 9 91) con un posible

aumento de la PIO. Los ojos con ángulo estrecho previo pue-

den tener un riesgo mayor, por ejemplo si presentan inflama-

ción granulomatosa con nódulos inflamatorios en el ángulo.

F ig .9 .91
Cierre del ángulo parcial por sinequias anteriores periféricas (SAP).

2 .  S ignos  c l ín icos .  La  cámara  an ter io r  es  p ro funda pero  la
gonioscopia muestra un cierre del ángulo extenso por sine-
quias anteriores periféricas (Fig. 9 92)

Fig.9.92
Sinequias anteriores periféricas extensas.

3. El tratamiento es similar al del giaucoma de ángulo cerra-

do secundario excepto que la iridectomía no está indicada.

Glaucoma de ángulo abierto

En Ia uveítis anterior ogudo

Durante la fase aguda de la uveítis anterior la PIO suele ser nor-
mal o inferior a lo normal debido al colapso ciliar asociado. En

ocasiones, sin embargo, se desarrol la un glaucoma de ángulo

SAP pequeñas

NB.' En el glaucoma por uveítis hay que evitar los

fármacos:
o Los análogos de las prostaglandinas favorecen la rotura

de la barrera sangre-humor acuoso y pueden exacerbar

el edema macular cistoide. En raras ocasiones se ha oes-

cri to que causen uveít is anterior.
¡ La pi locarpina también está contraindicada porque favo-

recerá el desarrol lo de sinequias posteriores.



rbierto secundario debido a la obstrucción del drenaje del humor
acuoso, generalmente justo cuando Ia inf lamación aguda está
cediendo y la función del cuerpo ci l iar está volviendo a la nor-
malidad. Este efecto, que suele ser transitorio e inocuo, puede ser
inducido por los cort icoides o estar causado por una combina-
c i t in  de  los  s igu ien tes  mecan ismos:

| . Obstrucción trabecular por células y desechos inflamato-
lios que se puede asociar con un aumento de la viscosidad del
hurnor acuoso debido a pérdida de proteínas de los vasos san-

-9uíneos del iris inflamados
2. Trabeculitis aguda asociada con inflamación y edema de la

red trabecular con disminucjón secundaria de la porosidad
intratrabecular, que puede/dar lugar a una reducción de la
facilidad de drenaje. Se cree que esto es importante en la uveí-
tis anterior asociada con herpes zoster y herpes simple.

3. Las prostaglandinas pueden asociarse con PIO aumentada,
JUnque e l  rnecan ismo exac lo  es  inc ie r to .

En la uveítis onterior crónico

El principal rnecanislno de la función de drenaje disminuida se
crce qlre es la cicatr ización trabecular y/o la esclerosis secunda-
ria a trabeculi t is crónica. La incidencia y Ia irnpoltancia de este
nlecanismo son, no obstante, dif íci les de determinar con exacti-
tLrd ya que la rnayoría de los ojos t ienen también algún grado de
cierre del ángulo por sinequias. El diagnóstico definit ivcl de la
lesión trabecular es dif íci l  debido al aspecto variable del ángulo
cn la gonioscopia. Teóricamente, el ángulo debe estal abierto y,
cn algunos ojos, se ve un exudado gelat inoso siuri lar a <pur'é de
p¿Lt¿rt¿rs> en el trabéculo. El tratamiento es el mismo que pala el
glaucoma secundario a sinequias de ángulo cerrado.

Glaucoma en el  síndrome
de uveítis de Fuchs

El síndrorne de uveít is de Fuchs (SUF) es una uveít is anterior,
idiopática, uni lateral,  crónica y no granulomatosa con un inicio
insidioso y que es resistente al tratarniento con cort icoides (ver

Capítulo l0). La complicación más frecuente es la catarata. El
glaucoma secundario de ángulo abierto, debido probablemente a
e sclerosis trabecular, sucede aproximadamente en el 307o de los
casos; pol- lo t¿rnto, los pacientes deben examinarse a intervalos
de 6 meses. La PIO elevada, al principio de fonna intennitente,
posteriormente lo está de forma constante. En algunos pacientes
el aumento de Ia presión es precipitado por la cirugía de la cata-
rata. El tratamiento es similar al de los otros tipos de glaucorna
por uveítis.

Síndrome de PosnenSchlossman

E,l síndrome de Posner-Schlossman (crisis glaucomatociclíticas)
se caracteriza por crisis recurrentes de glaucoma secundario de
ángulo abierto agudo uni lateral asociadas con uveít is ante¡ior
leve. Se supone que la causa de la PIO aumentada es una trabe-
culitis aguda. Esta enfermedad es muy rara y af'ecta típicamen-
tc a adultos jóvenes, el 40% de los cuales son posit ivos para el

Glaucoma

HLA-Bw54. Los hombres están afectados con mayor frecuencia
que las mujeres La PIO está aumentada durante unas horas o
varios días. Las crisis son unilaterales, aunqlte el 50olo de los
pacientes tienen afectación bilateral en dif'erentes momentos. Los
intervalos entre las crisis varían en duración y, con el paso del tiem-
po, suelen alargarse. Los pacientes deben controlarse, aunque los
ataques hayan cedido completamente, porque un porcentrje impor-
tante de ellos presentará glaucoma de ángulo abierto crónico.

| . La presentación es con malestar leve, halos alrededol de las
luces y visión ligeramente borrosa.

2, La biomicroscopia con lámpara de hendidura muestra
edema epitelial corne¿rl debido a PIO elevada (40-80 mmHg),
algunas células en el humor acuoso y f inos precipitados cor-
neales centrales blancos (Fig. 9.93).

F ig .9 .93
Edema epitel ial  corneal y f inos precipitados corneales
en un síndrome de Posner-Schlossman.

3. La gonioscopia muestra un i l rngulo abierto. Si no se re¿rl iza
esta exploración, el cuaclro se puede confundir con Lln glau-

coma primario de ángulo cerrado agudo La ausenci¿r de SAP
ayuda en la dif'erenciación de otros glaucomas inf'lamatorios.

4. El tratamiento se real iza con cort icoides tópicos para con-
trolar la inflamación y supresores acllosos para la PIO eleva-
da. Los agentes antiinflamatorios no esteroideos orales tam-
bién ouede ser beneficrosos.

t Glaucoma relacionado- con el cristalino

Glaucoma facolít ico

l. Patogenia. El glaucoma f'acolítico (glaucoma por proteínas
de1 cristalino) es un glaucoma de ángulo abierto secundario
que se produce en asociación con una catarata hipermadura.
Es más frecuente en países poco desarrol lados donde los



pacientes con catarata suelen presentarse tarde. Está causado
por obstrucción trabecular por proteínas solubles del cristali-
no de elevado peso molecular que han difundido a través de
una cáosula intacta hacia el humor acuoso. Los macrófagos
que han fagocitado alguna de las proteínaq también pueden

contribuir al bloqueo trabecular (Fig.9.9a

NB.' Este trastorno no se debe confundir con la uveít is

facoanafiláctica (facoantigénica), que es una reacción granulo-

matosa autoinmune a las proteínas del cr istal ino que se pro-

duce en un oio con una rotura de la cápsula.

\

Macró fagos  que ocupan
la  t rama t rabecu lar

Catarata hipermadura
que pierde proteínas
en la  cámara  an ter io r

Fig.9.94
Patogenia del glaucoma facolítico.

2. Biomicroscopia con lámpara de hendidura
o La córnea puede estar edematosa.
c La cámara anterior es profunda y el humor acuoso puede

contener partículas blancas flotantes (Fig. 9.95), que pueden
formar un seudohipopión si son muy densas (Fig. 9.96).

¡ Se observa una catarata hipermadura.
3. La gonioscopia muestra un ángulo abierto.
4. El tratamiento, una vez que la PIO se ha controlado médi-

camente, supone el lavado del material proteínico y cirugía de
la catarata.

Fig.9.96
Seudohipopión en un glaucoma facolítico.

NB: Hay que tener cuidado de no romper las zónulas cuan-

do se lleva a cabo una caosulotomía anterior.

Glaucoma facomórfico

l .  Patogenia. El glaucoma facomórfico es un glaucoma
secundario de ángulo cerrado agudo desencadenado por una
catarata intumescente. Se puede obtener una historia de afec-
tación gradual de la visión o un incremento de la miopía. El
cristalino sigue creciendo a Io largo de la vida. El crecimien-
to ecuatorial (que afloja el ligamento suspensorio. permitien-
do así que el cristalino se mueva hacia delante) se combina
con el crecimiento anteroposterior para aumentar el contacto
iridolenticular y potenciar el bloqueo pupilar y el iris bombé.
Por lo tanto, el glaucoma facomórfico y el GPAC se super-
ponen conceptualmente; puede resultar difícil diferenciarlos
en la clínica.

2. La presentación es similar al GPAC agudo con una cámara
anterior poco profunda y una pupila dilatada (Fig. 9.97).
Suele ser evidente una opacidad del cristalino.

Fig .9 .95
Catarata hipermadura y partículas en el humor acuoso
en un glaucoma facolítico.

Fig.9.97
Edema corneal, cámara anterior poco profunda, pupila dilatada
y catarata intumescente en un glaucoma facomórfico.
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N8.' El examen del otro ojo puede demostrar la existenci
de una cámara anterior profunda y un ángulo abierto, lo que
excluye el diagnóstico de pPAC. La determinación de la longi-
tud axial y los registros $é la refracción también pueden resul-
tar útiles Dara diferenciár entre las dos enfermedades.

El tratamiento inicial es similar al del GPAC agudo. La iri-
dotomía con láser se realiza cuando se ha controlado la PIO
La cirugía de la catarata se lleva a cabo cuando el ojo está en
reposo, aunque se asocia con un riesgo aumentado de rotura
capsular y pérdida de humor vítreo_,

Glaucoma traumático

Glaucoma por hematíes

Patogenia

Un hipema traumático puede asociarse con una elevación secun-
dar ia  de  la  P IO causada por  e l  b loqueo de l  t rabécu lo  por  los
hematíes. La oclusión pupilar por un coágulo de sangre puede
superponer un componente de ángulo cerrado. Puede producirse
una segunda hemorragia en los 3 a 5 días siguientes a la lesión
inicial y suele ser más grave que el primer sangrado, especial-
mente en personas de raza negra. Los pacientes con hemoglobi-
nopatías de células falciformes tienen mayor riesgo de desarro-
l lar complicaciones asociadas con el hipema traumático.

Riesgo de glaucoma

Aunque la mayoría de los hipemas traumáticos son relativamen-
te inocuos y transitorios, en algunos pacientes una elevación
grave y prolongada de la PIO puede lesionar el nervio óptico y
hacer que la córnea se t iña con sangre. Esto últ imo puede pro-

sresar rápidamente y tardar años en resolverse. El nervio óptico
está en peligro con PIO superiores a 50 mmHg durante 2 días. El
tamaño del hipema es un buen indicador del pronóstico visual y
del riesgo de complicaciones:

¡ Un hipema que afecta a menos de Ia mitad de la cámara ante-
rior se asocia con una incidencia del 4Vo de aumento de la PIO.
una incidencia de complicaciones d,el 22Vo y una agudeza
visual f inal > 6/1 8 en el l87o de los ojos.

o Un hipema que afecta a más de la mitad de la cámara anterior
(Fig. 9.98) se asocia con una incidencia de aumento de la PIO
del 857o, una incidencia de complicaciones del 78Vo y una
agudeza visual frnal > 6/1 8 sólo en el 287a de los ojos.

Trato mi ento del gl o u com a se cu nd ori o

Los hipemas grandes requieren el ingreso en el hospital.

Fig.9.98
Gran hipema.

l .  M é d i c o
¡ Betabloqueantes y/o inhibidores de la anhidrasa carbónica,

dependiendo de la cifra de PIO. Hay que evitar los mióticos
porque pueden incrementar el bloqueo pupilar.

¡ Los corticoides tópicos y los midriáticos son útiles, ya que a
menudo existe superpuesto un componente de uveítis ante-
rior traumática. Es preferible conseguir una midriasis cons-
tante que una pupila móvil para minimizar las posibilidades
de una hemoragia secundaria del iris o el cuerpo ciliar.

2. La evacuación quirúrgica de la sangre con o sin trabecu-
lectomía está indicada en las siguientes circunstancias:
o Una PIO superior a 50 mmHg durante 2 días o superior a

35 mmHg durante 7 días.
r Impregnación precoz de la córnea con sangre puesto que

puede progresar a una opacidad densa en pocas horas.
. Hipema total durante más de 5 días para prevenir el desa-

rrollo de sinequias anteriores periféricas y glaucoma secun-
dario crónico.

Glaucoma por reces¡ón del ángulo

Potogenio

La recesión del ángulo supone la rotura de la cara del cuerpo
ciliar, la porción que se encuentra entrelaraíz del iris y el espo-
lón escleral,  como resultado de una lesión traumática contusa,
y se detecta por gonioscopia como un ensanchamiento irregu-
lar de la banda del cuerpo ciliar. Aunque un gran porcentaje de
ojos con hipema traumático también muestra alguna evidencia
de recesión del ángulo, sóloeI6-97o desarrol lan glaucoma des-
pués de I 0 años. Se cree que el aumento de la PIO es secunda-
rio a lesión trabecular y no por la propia recesión del ángulo.
Sin embargo, el riesgo de glaucoma está directamente relacio-
nado con la extensión del ángulo de recesión. Debido a que el
glaucoma puede que no se presente hasta al cabo de muchos
meses o incluso años después de la lesión inicial,  todos los
pacientes con recesión del ángulo deben examinarse periódica-
mente.



Signos clínicos

l. La presentación es a cualquier edad con un glaucoma cró-

nico uni lateral.  Este trastorno puede ser fáci lmente pasado

por alto si no se obtiene una detallada historia anterior ni se

l leva a cabo una gonioscopia.

2. La biomicroscopia con lámpara de hendidura muestra

signos del traumatismo contuso previo (uer Capítulo 19).

3. La gonioscopia puede mostrar una recesión del ángulo,

cicatr icial e irregular con pigmento en el receso (Fig. 9.99).

En algunos casos de larga duración, la hendidura queda osctt-

recida por tejido fibroso. En el examen rutinatio, la hiperpig-

mentación en el ángulo puede confundirse con un glaucoma

pigmentario, especialmente si el endotel io corneal también

está cubierto por gránulos de pigmepo.

NB.'  Es importante comparar el aspecto del ángulo en

dos ojos y comparar también las partes diferentes del ángulo

en el mismo ojo.

Recesión del ángulo con ensanchamiento irregular de la banda
del cuerpo ciliar. (Cortesía deJ Salmon.)

Trotamiento

| . El tratamiento médico es el mismo que para los otros tipos

de glaucoma de ángulo abierto secundario pero con frecuencia

no es satisfactorio (la trabeculoplastia con láser es inefectiva).

2. Latrabeculectomía con tratamiento adyuvante con anti-

metabolitos es el tratamiento quirúr'gico más ef'ectivo.

3. Un dispositivo de drenaje debe considerarse si la trabecu-

lectomía fracasa.

ffi Síndrome endotelial: iridocorneal

El síndrome endotelial iridocorneal (ICE) afecta típicamente a

un ojo de una mujer joven o de mediana edad. Consiste en los

tres siguientes trastornos, que son muy raros y frecuentemente se

superponen: (a) atrofía progresiva del iris, (.b) síndrome del

nevtts del iris (Cogttn-Reese) y (c) síndrome de Chandler.

Potogenia

El elemento común entre las tres vatiantes del síndrome ICE es la
presencia de una capa celular endotelial corneal anormal que tiene

la capacidad de proliferar y migrar a través del ángulo de la cáma-

ra anterior y sobre la superficie del iris. Así pues, se ha propuesto el

término <endoteliopatía proliferativa> para describir este trastorno.

El síndrome ICE puede progresar a glaucoma, descompensación

corneal o ambos. El glaucoma está causado por cierre del ángulo

secundario por sinequias como resultado de la contracción del teji-

do anormal. La reacción en cadena de la polimerasa pone de mani-

f,resto que el DNA del virus del herpes simple está presénte en un

porcentaje sustancial de muestras comeales en el síndrome ICE, lo

que sugiere que esta enfemedad puede tener un origen viral.

Signos generofes

l .  B iomicroscopia con lámpara de hendidura
r Corectopia (malposición de la pupila) (Fig. 9.100).
r SeLldopolicoria (fhlsas pupilas supemumerarias) en un iris

previamente normal  (F ig.  9.  l0 l )

Fig .  9 .100
Desplazamiento de la pupila (corectopia) hacia el lado
de las sinequias en un síndrome endotel ial  i r idocorneal.

F ig .  9 .101
Falsa pupila supernumeraria (seudopolicoria) en un síndrome
endotelial iridocorneal.

Fig.9.99



Atrofia del iris de diversa gravedad (Fig 9. 102)
Anomalías en el endotel io corneal caracterizadas por un
aspecto de <plata repujada> sirnilar a la distrofla de Fuchs
cuando se observa con una luz ref lejada especularmente
(Fig. 9 103). En los casos más avanzados existe edema cor-
neal secundario a descompensación encloteLal

F ig .  9 .102
Atrofia de la estroma del iris en un síndrome endotelial iridocorneal.

F ig .  9 .103
Cambios epitel iales en <plata repujada> en un síndrome endotel ial
ir idocorneal.

2. La gonioscopia muestra sinequias anterioles peri féricas de
base arnplia que a menudo se extienden anterionncnte hacia
Ia l ínea de Schwalbe (Fig. f  . i0zl)

3. Ocurre glaucoma aproximadamente en el -507r de los casos.

Signos específcos

E,n su fbrma más pura, Ios tres síndrornes son fácilmente distin-
guibles entre sí Sin embargo, f iecuentemente hay un solapa-
rniento considerable, y establecer una dil'erenciaci(rn clara puede
resultal dif íci l  A veces, durante el seguimiento, se puede ver
cónro un trastorno se convierte en otro. La diferenciación depen-
dc principalmente de los can'rbios en el iris.

Fig. 9.f  04
Sinequias anteriores periféricas en un síndrome endotel ial
ir idocorneal.

l .  L¿r atrof ia progresiva del ir is se caracteriza por calnbios
gl 'aves en el ir is con atrof ia de la estrorna, fbrmación de ori f t-
cios y desplaz¿uniento rnarcado dc la pupi la hacia las írreas clc
SAP (Fi-qs. 9 105 y 9 106). E,ntre l¿rs íu'eas de atrol ' ia Ia estro-
rn¿l p¿lrece nornral.

Fig.  9.10s
Atrofia progresiva del iris

Fig .  9 .10ó
Atrofia progresiva del iris avanzada.

a
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2. El síndrome del nevus del ir is (Cogan-Reese) se carac-
teriza por un nevus difuso que cubre el iris anterior o nódulos
pigmentados y pedunculados en el iris (Fig 9.107). El patrón
de la superficie del iris aparece manchado y enmarañado La
atrofia del iris falta en el 50Vo de los casos y en el resto suele
ser leve o moderada, aunque la corectopia puede ser grave.

NB.' Es importante no diagnosticar equivocadamente un

melanoma difuso del ir is con un síndrome del nevus del ir is.

3. El síndrome de Chandler se caracteriza por cambios cor-
neales graves y con frecuencia se presenta con visión borrosa y

halos debido a edema corneal. La atrof ia de la estroma está

ausente en alrededor del 60a/o de los casos y en los restantes su
gravedad es variable; la corectopia es leve o moderada. El glau-

coma suele ser menos grave que en los otros dos síndromes, y

en el momento de la presentación la PIO puede ser normal.

Tratamiento del glaucomo

l .  El tratamiento médico del glaucoma es inef 'ect ivo en una
gran proporción de casos.

2. La trabeculectomía. incluso cuando se combina con trata-
miento adyuvante con antimetaboli tos, no suele tener éxito
debido al fracaso de la ampolla de inicio tardío.

3 .  Las  der ivac iones  con f i l t ro  a r t i f i c ia les  son orec isas  a
veces en muchos casos.

. ñ A , a
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secunqarros

Glaucoma por células fantasma

l .  Patogenia. En el glaucoma por células fantasma hay una

obstrucción trabecular por hematíes degenerados. Aproxima-

damente 2 semanas después de una hemonagia vítrea se pier-

de la hemoglobina de los hematíes y éstos se convierten en
<células fantasma>, que pasan a través de un defecto en la

hialoides anterior del humor vítreo hacia la cámara anterior.

Debido a que han perdido su flexibilidad normal, estas célu-

las quedan atrapadas en los poros del trabéculo y obstruyen el

drenaje del humor acuoso El glaucoma por células fhntasma
puede tener  lugar  en  las  s igu ien tes  s i tuac iones :
¡ Extracción de una catarata en el contexto de una hemorra-

gia vítrea previa.
o Hemorragia vítrea en un ojo que ya es afáquico o seudoafá-

qu lco .
¡ Cuando la cirugía de la catarata se complica con una hemo-

rragia vítrea e hipema. El hipema desaparece, pero los gló-

bulos rojos del vítreo persisten y evolucionan a células f'an-

tasma
2. Signos clínicos

¡ La córnea puede estar edematosa debido a la PIO elevada o

a l  t raumat ismo qu i rú rg ico .
o En la cámara anterior se observan las células fantasma, que

se pueden leconocer como partículas de color roj izo-

rnarrón o pardusco en el humclr acuoso (Fig. 9 108). No se

deben confundir con leucocitos, ya que esto puede l levar a

un tratamiento no just i f icado por uveít is.

F ig .  9 .108
Glaucoma de células fantasma.

3. Tratamiento
a. Tratamiento médico con supresores del humor acuoso.
b. Irrigación de la cárnara anterior y eliminación con lavado

de las células fantasma si fracasa el tratamiento médico.

c. La vitrectomía vía pars plana puede ser necesaria en oca-

siones por hemorragia vítrea persistente.

Glaucoma en la fístula
carótido-cavernosa

Una fístula arteriovenosa es una comunicación anormal entre

una vena previamente normal y una arleria. La sangre dentro de
la vena afectada <se arterializa>, y la presión intravenosa aumen-
ta de forma que el flujo de sangre venosa puede alterarse tanto en

F i g . 9 . l 0 7
Nódulos del iris pigmentados en un síndrome de Cogan'Reese



proporción como en dirección. Los signos clínicos de una fístu-

la arteriovenosa se deben en su mayor parte a esta dinámica vas-

cular alterada con la consiguiente reducción de la perfusión arte-

rial, hipoxia ocular y congestión venosa (ver Capítulo I 7).

l .  Patogenia del glaucoma
r El signo clínico más frecuente es un glaucoma secundario

de ángulo abierto debido a aumento de la presión venosa

epiescleral, que a su vez da lugar a un aumento generaliza-

do de la presión venosa orbitaria. La gonioscopia puede

mostrar la presencia de sangre en el canal de Schlemm.
¡ Glaucoma neovascular como resultado de la isquemia del

segmento anteflor.
o Cierre del ángulo secundario debido a congestión del trac-

to uveal como resultado de la presión aumentada en las

venas vorticosas (ver después).

2. Signos clínicos. En los pacientes con grandes fístulas caró-

tida-seno cavernoso, los otros signos tienden a enmascatar la

elevación de la PIO. Sin embargo, algunos pacientes con fís-

tulas relativamente leves, en especial de tipo indirecto (comu-

nicación dural), pueden presentar glaucoma unilateral y con-

ges t ión  de l  g lobo ocu la r ,  y  la  pos ib i l idad  de  una f ís tu la

carótida-seno cavernoso puede pasar por alto.

3. El tratamiento se dir ige a controlar la PIO médicamente

hasta que la comunicación se resuelve o se trata.

Glaucoma en tumores ¡ntraoculares

Aproximadamente el 5o/o de los ojos con tumores intraoculares

presentan una elevación secundaria de la PIO. Dependiendo de

la local ización del tumor, uno o más de los siguientes mecanis-

mos pueden ser los responsables:

l .  Bloqueo trabecular
o Invasión por las células neoplásicas de un tumor sólido que

afecta directamente al trabéculo, originada a part ir  de un

melanoma primario o un tumor metastásico de la úvea ante-

rior. Raramente un tumor procedente de un retinoblastoma

puede invadir también el trabéculo.
o En algunos ojos con melanoma del ir is se puede producir

un glaucoma melanocít ico; se debe al bloqueo trabecular

por macrófagos que han ingerido pigmento y células tumo-

rales, de forma similar al glaucoma facolítico.

2. Cierre del ángulo secundario
. El glaucoma neovascular es el mecanismo más frecuente en

los ojos con melanoma coroideo o retinoblastoma.
¡ El desplazamiento anterior del diafragma ir is-cristal ino

puede producirse en un ojo con un melanoma del cuerpo

ci l iar o un gran tumor del segmento posterior.

Glaucoma en el desprendimiento
cil iocoroideo

l .  Patogenia del glaucoma. El desprendimiento del cuerpo
ciliar con rotación hacia delante alrededor del espolón escle-
ral da lugar a un desplazamiento anterior del diafragma iris-

cristalino La cámara anterior pierde profundidad, lo que da

lugar a cierre del ángulo por aposición sin iris bombé.

2. Causas del desprendimiento ci l iocoroideo

a. Postoperatorias
¡ Congestión coroidea por un ciere escleral por despren-

dimiento de retina demasiado tenso.
r Fotocoagulación panretiniana agresiva que causa exuda-

ción coroidea infl amatorta.
¡ Hemorragia supracoroidea después de cirugía intraocular.
o Después de ttabeculectomía, especialmente si existe

pérdida de la ampolla. El globo ocular está inicialmente

hipotenso; después la PIO empieza a aumentar.

á. Las causas inflamatorias incluyen escleritis y enfermedad

de Halada.

c. Las causas vasculares incluyen malformación arteriove-

nosa, nanoftahnos y después oclusión de Ia vena central de

la ret ina.

d. Síndrome de efusión uveaL

3. Signos
o Cámara anterior extraordinariamente poco profunda, que

es plana en la peri feria, pero sin ir is bombé.
o Angulo cerrado.
o Desprendimiento coroideo

4. Tratamiento

a. Tratamiento médico con midriáticos, corticoides tópicos y

supresores del humor acuoso.

b. Iridoplastia periférica con láser (gonioplastia), no irido-

tomía.
c. La cirugía supone la reparación de una ampolla de trabe-

culectomía que t iene pérdidas, cortar una banda de cercla-
je  demas iado tensa y ,  como ú l t imo recurso ,  d rena je  de l

desprendimiento coroideo.

Glaucoma en el crec¡m¡ento epitelial
en cámara anter¡or

l. Patogenia El crecimiento epitelial en cámara anterior es una

complicación rara de la cirugía o un traumatismo del segmento

anterior. Las células epiteliales conjuntivales o corneales migran

a través de la herida y prolif'eran en el segmento anterior, de

forma quística o difusa. Esta última se caracteriza por la prolife-

ración de capas de células epiteliales sobre la córnea posterior,

trabéculo, iris y cuerpo ciliar, y se asocia con glaucoma secun-

dano con mayor frecuencia que la variedad quística. La eleva-

ción de la PIO se debe a una combinación de sinequias anterio-

res periféricas previas frecuentes, destrucción del trabéculo por

la membrana epitelial y/u obstrucción del trabéculo por células

epiteliales descamadas y células inflamatorias asociadas.

2. Signos clínicos
o Uveítis anterior postoperatoria persistente.
. La epitelización difusa se caracteriza por una membrana

translúcida con un borde festoneado que afecta a la superfi-

cie corneal posterior (Fig 9.109) y a la cara vítrea anterior

en el sector de la incisión.
¡ Distorsión pupilar.

3. El tratamiento de esta posible causa de ceguera se dirige a

erradicar el epitelio invasor para evitar la recidiva o Ia conver-
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Crecimiento epitelial en la cámara anterior difuso.

sión de los quistes epiteliales en una epitelización difusa con
el consiguiente glaucoma intratable.
a. La resección del bloqueo supone la resección simultánea

del iris adyacente, pars plicata del cuerpo ciliar, junto con
todas las capas de la esclerótica y la córnea en contacto con
la lesión. El defecto resultante se cubre con un injerto cor-
neoescleral tectónico. Lazona de afectación del ir is se
puede identificar mediante aplicación de impactos con láser
de argón, que causarán el blanqueo de la zona afectada.

á. Se puede aplicar crioterapia de forma transescleral para

desvitalizar el epitelio restante en la superficie posterior de
la córnea, en el ángulo y en el cuerpo ci l iar. El aire intra-
ocular se emplea para aislar a otros tejidos de los efectos
de la crioterapia.

c. Los dispositivos de drenaje artificiales son útiles para el
glaucoma no controlado médicamente asociado con creci-
miento epitelial importante que no se puede extirpar qui-
rúrgicarnente.

Glaucoma en la ir idosquisis

La iridosquisis es una enfermedad rara que afecta típicamente a
personas ancianas y suele ser bilateral. Se asocia con glaucoma

de ángulo cerrado subyacente en cerca deI90Va de los casos. Se
ha sugerido que el cierre del ángulo agudo o intermitente da
lugar a atrofia del iris debido a la PIO alta.

l .  S ignos  c l ín icos
o Cámara anterior poco profunda (Fig. 9.1 l0).
¡ La iridosquisis suele afectar al iris inferior La gravedad

varía desde Ia atrof ia de Ia estroma (Fig. 9.111) hasta el
desgano extenso de la hoja anterior (Fig. 9. I I 2) y desinte-
gración de las fibrillas del iris (Fig. 9. I 1 3), que pueden flo-
tar libremente en la cámara anterior.

. La gonioscopia muestra un ángulo estrecho ocluible que
puede asociarse con sinequias anteriores periféricas.

2. El tratarniento inicial es la iridotomía periférica con láser.
El tratamiento siguiente está dirigido a limitar la progresión

de lesión slaucomatosa.

F ig .  9 . t  10
Cámara anterior de poca profundidad en una iridosquisis.

Fig.9.111
lridosquisis leve.

Fig.9.112
Desgarro de la capa anterior del iris en una iridosquisis.

F i g .  9 . 1 1 3
lridosquisis grave con desintegración de las fibrillas del iris.



t1 Glaucoma congénito
primario

Aunque el glaucoma congénito prirrario (GCP) es el más f ie-
cuente de los glaucomas congénitos, todavía es una enf'ennedad
muy r¿ l ra ,  que a fec ta  a  1 :10  000 nac imien tos ;  e i  65c lo  de  los
pacientes son hornbres La mayoría de los casos de GCP son
esporádicos Aploximadamente en el l}c/o de el los hay una
herencia autosómica recesiva con penetrancia iucompleta

Potogenia

E,l clrenaje del humor acuoso en el GCP está afectado como
lesultado de un des¿urollo anormal del ángulo de l¿r cárr¿u'a ante-
r- ior. no asociado con otr¿ls anomalías oculales mayores (trabe-

cLrlodisgenesia aislada). Clínicamente, la trabecLrlodisgenesia se
cul 'acteriza por ausencia del receso i ingular, con lo qne el ir is se
inscrta dircctamente en la suoelf icie del t labéculo en una de dos
c onfigr.rr lciones:

l .  Inserción plana del ir is. El ir is se inserta de fbnna aplana-
cla y brusca en el trabéculo engrosado ya sea en o por delante
c le l  espo lón  esc lc la l  (F ig .  9 .1  l4a) .

2. La inserción cóncava del ir ises lrenos frecuente. El tej ido
sLrpelf icial del ir is se extiende sobre la Lrnión ir idotlabccular y
c l  t rabécu lo  (F ig .9  l l4b) .  A l  con t ra r io  que eu  los  o jos  con
runa inserc ión  p lana de l  i r i s ,  las  es t luc tu ras  angu lares  es t í rn
oscurecidas pof el te. i ido del i l is sobrepuesto. qLle t iene aspee-
to de capas o const¿l de una red arborizada delts¿r.

Trabeculodisgenesia en el glaucoma congénito primario
(a) Inserción anlerior del ir is plana; (b) inserción cóncava del ir is.

Clasificación

f  .  Gfaucoma congénito verdadero (40a/o), en el que la PIO
se encuentra elevada durante Ia vida intrauterina,

2. Gf aucoma infanti l  (557a de los casos), en el que la enfer-
medad se pone de manifiesto antes del tercer cumpleaños del
nlno.

3. Glaucoma iuvenil ,  el  menos común, en el que el aumento
de la presión se produce después del tercer cumpleaños pero
antes de la edad de l6 años. Este trastorno puede parecer un

GPAA. La gonioscopia es normal o muestra la existencia de
trabeculodisgenesia.

Signos clínicos

Dependen de la edad de inicio y del valor de la PIO. Ambos ojos
están afectados en e1 75olc de los casos. aunque seneralrnente de
forma asimétlica.

L Una turbidez corneal suele ser el primer signo percibido
por'1os padres (Fig. 9 I  l5) Está causado por edema epitel ial
y estlomal secundario al aurnento de la PIO y puede asociar-
se con lagrirneo, fotofbbia y blefarospasmo.

i f
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F i g .  9 . 1 l 5
Turbidez corneal en un glaucoma congénito.

2. El buftalmos se ref iere a un ojo grande corno resul lado clc la
tensi(rn debicla a la PIO elevacla antes de los 3 años de eclad
(Fig. 9 I  l6). No suele ser ref 'er ido por los pacL'es a lnenos clLre
sea un i la te r¿r l  y  avanzado A r red ida  que la  esc le r 'ó t i ca  sc
agrancla tarnbién se adelgaza y se vuelve t lanslúciclo, el ojo
adopta un aspecto azulado debido a la visual ización aulnenta-
da  de  l¿ r  úvea subyacente .  A  lned ida  que e l  ag landamicn to
ocular sigr,re, la profundidad de la cárnara anterior aumenta;
en los casos avanzados, las f ibras zonulares se lens¿ln y en
raras ocasiones el cristalino puede sublr"rxalse. El aulnento de
la longitud axial también causa miopía axial,  que puede origi-
nar Llna ambliopía anisometrópica

F ig .9 .116
Buftalmos bilateral que afecta al ojo derecho más que al izquierdo

F ig .9 .114



3. Las grietas en la membrana de Descemet (Fig. 9.117)

secundarias a estiramiento corneal pueden asociarse con un

flujo repentino de humor acuoso hacia dentro de la estroma

corneal. El edema crónico de la estroma puede dar lugar a

cicatrización comeal permanente. Las estrías de Haab corres-

ponden a roturas cicatrizadas de la membrana de Descemet y

aparecen como líneas curvas horizontales.

F ig .9 . r t7
Estrías de Haab.

4. La excavación de la papi la óptica en niños puede desapa-

recer una vez que la PIO se normaliza. En la mayoría de los

niños normales no hay una excavación central aparente en la

cabeza del nervio óptico, y muy pocos t ienen una relación

excavación-papila superior a 0,3, al contrario que un elevado

porcentaje de niños con GCP. Al revés que el ojo adulto, el

canal escleral en el ojo infantil se agranda como parte del cre-

cimiento general izado del globo ocular y la lámina cribosa

puede inclinarse posteriormente, en respuesta a la PIO eleva-

da. Por lo tanto, el tamaño de la excavación puede estar

aumentado por pérdida neuronal, aumento del canal escleral

o ambos

Di ogn ó stico difere n ci a I

l .  Opacidad corneal congénita
. Un traumatismo obstétrico puede originar edema corneal

como resultado de las grietas en Ia membrana de Descemet.
o La rubeola intrauterina puede producir una opacidad cor-

neal al nacer debida a queratitis.

NB: El l0% de los lactantes con el síndrome rubeólico t ie-

nen además glaucoma congénito debido a una anomalía del

ángulo similar a la del GPAC. Esto puede pasar desapercibido

porque el ojo puede no parecer significativamente aumentado

de tamaño. a causa de un microftalmos previo.

. Trastornos metabólicos como las mucopolisacaridosis y las

mucolioidosis.

¡ La distrof ia endotel ial  hereditaria congénita (ver Capí-

tu lo  5 ) .

2. Una córnea grande debida a megalocórnea o miopía muy

alta.

3. Epífora resultante de una canalización retrasada del conduc-

to nasolagrimal.
4. Glaucoma infanti l  secundario

. Tumores como retinoblastoma y xantogranuloma juvenil.

¡ Vítreo primario hiperplásico persistente.
o Retinopatía de la prematuridad
¡ Inflamación intraocular.
¡ Traumatismo.
¡ Ectopia lentis.

Evaluoción iniciol

Debe real izarse bajo anestesia general empleando ketamina

endovenosa ya que los otros agentes pueden disminuir la PIO. La

exploración de los discos ópticos debe realizarse primero, segui-

da de la determinación de la PIO y los diámetros corneales, y

fi nalmente la gonioscopia.

l. La PIO se mide con el tonómetro de Perkins o el TonoPen.

2. Los diámetros corneales se miden en los meridianos ver-

t ical y horizontal con cal ibradores. Un diámetro superior a

I  I  mm antes  de  laedad de  I  año o  super io ra  l3  mmacua l -

quier edad debe considerarse sospechoso. Los diámetros de

l4 mm son típicos de buftalmos avanzado.

3. La gonioscopia debe realizarse con la lente de Koeppe o una

de las otras goniolentes directas.

Cirugío

|  .  La goniotomía (Fig. 9.1 l8) se real iza en la exploración ini-

cial si se confirma el diagnóstico, siempre que haya suficiente

transparencia y se pueda visualizar el ángulo. Aunque es posi-

ble que se deba repetir el procedimiento, la tasa de éxito es de

cerca del 85a/o.La goniotomía probablemente no será efectiva

si el diámetro corneal es igual o superior a I 4 mm debido a que

en estos ojos el canal de Schlemm está obstruido.

2. La trabeculotomía (Fig. 9.1 l9) puede ser necesaria cuan-

do la opacidad corneal impide la visual ización del ángulo o

cuando 1a goniotomía repetida ha fracasado.

3. La trabeculectomía tiene habitualmente éxito, en particu-

lar cuando se combina con trabeculotomía v antimetabolitos.

Seguimiento

Los pacientes deben revisarse al cabo de I mes después de la

cirugía inicial. La PIO y los diámetros corneales deben medirse

a intervalos regulares ya que un agrandamiento progresivo del

diámetro corneal es un signo tan importante de glaucoma congé-

nito no controlado como la pérdida progresiva del campo visual

en el glaucoma del adulto. Aproximadamente el 507o de los

pacientes sufren pérdida visual por lesión del nervio óptico,

ambliopía anisometrópica, opacidad corneal, catarata y subluxa-

ción del cristalino. Un ojo buftálmico también es susceptible de

lesión traumática.



Fig. 9.1 f 9
Tr¿beculotomía. Se inserta un trabeculotomo en el cana
de Schlemm y se rota dentro de la cámara anterior.

Glaucoma

Fig. 9.1 |  8
Goniotomía. Se hace una incisión circunferencial
en la trama trabecular.

desarrollo celular de la cresta neural fetal y son: (a) Síndrome de

Axenfeld-Rieger, (b) anomalía de Peters y (c) aniridia.

Síndrome de Axenfeld-Rieger

El síndrome de Axenfeld-Rieger es un espectro de trastornos del

desarrol lo raros, designados en la nomenclatura actual con los

epónimos siguientes:

Anomalía de Axenfeld

l .  La gonioscopia muestra una línea de Schwalbe prominente
y desplazada anteriormente (embriotoxón posterior) (Fig.
9.I20) a la cual están unidas bandas de tejido del iris periféri-
co (Fig. 9.121).

2. El glaucoma es raro.

Fig.9.l2O
Embriotoxón oosterior, más marcado en la zona temooral donde
Ia membrana de Descemet está parcialmente desprendida.

Disgenesia iridocorneal

La disgenesia iridocorneal consiste en Ia siguiente superposición
de trastornos congénitos raros que afectan a Ia córnea y al iris,
algunos de los cuales pueden asociarse con glaucoma. Estas
enfermedades ocurren como resultado de una anomalía en el

Inc is ión a t ravés
de  l a  t r ama  t r abecu la r

Direcc ión  de l  bar r ido
del bisturí de goniotomía



Fig.9. l2l
Aspecto gonioscópico de la anomalía deÁxenfeld que muestra
bandas de iris periférico adheridas a un embriotoxón posterior.

Anomalía de Rieger

Se hereda como un rasgo autosómico dominante con un alto
grado de penetrancia. La afectación suele ser bilateral pero no
siempre simétrica

l. Biomicroscopia con lámpara de hendidura
o Ernbriotoxón posterior.
o La línea de Schwalbe puede estar desprendida dentro de la

cámara anterior.
. Hipoplasia de la estroma del ir is (Fi9.9.122), corectopia

(Fig. 9.123), seudopolicoria(Fi9.9.124) y ectropión de la
úvea (Fig.9.125).

Fig.9.122
Hipoplasia de la estroma del iris en una anomalía de Rieger.

2. La gonioscopia en los casos leves muestra la anomalía de
Axenfeld En los casos graves, amplias hojas de la estroma
del iris se adhieren a la córnea oor delante de la línea de Sch-
walbe (Fig. 9.126).

3. El glaucoma se presenta en aproximadamente el 507o de los
casos, generalmente durante la primera infancia o la primera

r r É .  , .  a  L ¿

Corectopia e hipoplasia de la estroma del iris en una anomalía
de Rieger.

Corectopia y atrofia del iris de espesor completo en una anomalía
de Rieger.

F ig .  9 .125
Ectropión uveal y atrofia leve de la estroma del iris en una
anomalía de Rieger.

F ig .  9 .123

Fig.9.124



Línea de  Schwalbe  desprend ida

Fig.9.126
Sinequias anteriores periféricas y desprendimiento parcial
de la membrana de Descemet en un síndrome de Rieger.

edad adulta, como resultado de una anomalía del ángulo aso-

ciada o cierre del ángulo secundario por sinequias. La eleva-

ción de la PIO se trata inicialmente con medicamentos. aun-

que la cirugía puede ser necesaria en los casos resistentes.

Síndrome de Rieger

El síndrome de Rieger está l igado a la región del gen del factor

t le crecimiento epidérmico en el cromosoma 4. Se caracferiza
por la anomalía de Rieger asociada a las siguientes malforma-

ciones extraoculares:

l .  Anomalías dentales consistentes en hipodontia (pocos dien-

tes) y microdontia (dientes pequeños) (Fi9.9.121).

Fig.9.128
Piel paraumbilical redundante en un síndrome de Rieger.
lCortesía de K.Nischal )

Anomalía de Peters

La anomalía de Peters es una alteración del desarrol lo rara y

grave que es bilateral en el 807o de los c¿rsos. Es el resultado de

una rnigración defectuosa de las células de la cresta neural entre

la sexta y la octava semanas del desarrollo f'etal, período durante

el cual tiene lugar la fbrmación del segmento anterior del ojo. La

rnayoría de los casos son espor'ádicos, aunque se ha descrito una

herencia autosómica recesiva y def'ectos cromosómicos.

l .  S ignos  c l ín icos
¡ La opacidad corneal (Fig 9.129) de densidad variable, con

un defecto subyacente que afecta a la estroma posterior,

membrana de Descemet y endotel io.

Fig.9.127
Anormalidades dentales en un síndrome de Rieger.
(Conesía de K Nischal.)

2. Las anomalías faciales incluyen hipoplasia de maxilar, puen-

te nasal ancho, telecanto (aumento de Ia distancia entre los

cantos mediales) e hipertelorismo (aumento de la distancia
interorbitaria).

3 .  Ot ras  anomal ías  pueden ser  p ie l  paraumbi l i ca l  redun-

dante  (F ig .  9 .128)  y  de f 'ec tos  en  la  reg ión  de  la  g lándu la

hipófisis.

Fig.9.129
Ooacidad corneal en una anomalía de Peters.

r Bandas de tejido del iris se adhieren al borde de la opacidad
( F i g s .  9 . 1 3 0  y  9 . 1 3 1 a ) .

. En sus grados más graves, la anomalía se caracteriza por

adherencias queratolenticulares (Fig. 9.132) o aposición
(ver Fig. 9. 1 3 1b).

o Diversas anomalías ocasionales pueden ser microftalmos,

córnea plana, esclerocórnea, corectopia, hipoplasia de iris y

catarata polar anterior.



Fig .  9 .130
Adherencias iridocorneales en una anomalía de Peters.

Anomalía de Peters. (a) Adherencias iridocorneales; (b) aposición
queratolenticular.

2. El glaucoma, que suele ser congénito, ocurre en alrededor
del 50Vo de los casos y está causado por una anomalía asocia-

da del ángulo.

Aniridia

La aniridia (AN) es una enfermedad bilateral con asociaciones de
riesgo vital. Oculre como resultado de un desarrollo neuroectodér-
mico anormal secundario a una mutación en el gen PAX6 en llpl3.
Este gen controla el desarollo de una serie de estructuras, y por 1o
tanto de la amplia naturaleza de las manifestaciones oculares y sis-
témicas. El glaucoma es frecuente y difícil de controlar.

Fig .  9 .132
Adherencia queratolenticular en una anomalía de Peters.

Closificoción

l .  AN- | , que se hereda de forma autosómica dominante, supo-
ne el 66Vo de los casos y no tiene implicaciones sistémicas. La
penetrancia es completa pero la expresividad variable

2. AN-2 (síndrorne de Miller), que es esporádica y supone el
33Va de los casos. Tiene un riesgo del 30Vo de presentar un
tumor de Wilms antes de los 5 años de edad

3. AN-3 (síndrome de Gillespie), que se hereda de forma rece-
siva y supone el porcentaje restante. Se asocia con retraso
mental y ataxia cerebelosa.

Signos clínicos

l .  La presentación es típicamente en el nacimiento con nis-
tagmo y fotofobia. Los padres pueden haber observado la
ausencia de iris o unas <pupilas dilatadas>.

2. Signos
a. El grado de aniridia puede variar desde mínima (detecta-

ble sólo mediante retroi luminación) a parcial (Fig. 9.133)

F ig .  9 .133
Aniridia parcial

Fig.  9.131



o total (Fig. 9 134). Sin embargo, incluso en los ojos con
afectación <total> se pueden observar con la gonioscopia
algunos restos del iris en el ángulo (Fig. 9.135).

Fig.9,134
Anir idia total.

F ig .  9 .135
Vista gonioscópica de una aniridia mostrando los restos de la raíz
del ir is.

ó. Las fesiones corneales incluyen opacidad, dermoides epi-
bulbares, microcórnea, esclerocórnea y adherencias quera-

tolenticulares. La superf icie corneal suele manifestar

def 'ectos epitel iales y puede volverse como Ia conjuntiva
por la deficiencia de células madre límbicas.

c. Los cambios lenticulares incluyen catarata, subluxación
(generalmente superior) (Fig. 9. I  36), afaquia congénita y
membranas pupi lares persistentes.

d. Las lesiones d,elfondo de ojo incluyen hipoplasia de la
fóvea, hipoplasia de la papila óptica y colobomas coroideos.

Tratamiento

l. Se pueden emplear lentes de contacto opacas para crear
una pupila artitjcial y mejorar Ia visión y Ia estética.

Fig.  9.13ó
Subluxación de un cristalino con catarata en una aniridia.

2. Los lubrificantes tópicos suelen ser necesarios para la que-

ratopatía asociada.
3. La cirugía de catarata suele ser necesaria. Hay que tener

cuidado de minimizar el traumatismo del limbo y conservar la
función de las células madre.

Glaucoma

El glaucoma aparece en aproximadamente el l57o de los pacien-

tes, generalmente en la segunda infancia o al principio de la ado-
lescencia

l.  El mecanismo es el cierre del ángulo por sinequias secun-

dario al desplazamiento hacia delante del tej ido rudimentario
del ir is por contracción de las f ibras preexistentes que pasan

sobre el ángulo.
2. El tratamiento es dif íci l  y el pronóstico visual reservado.

¿. El tratamiento médico es ineficaz en la mayoría de los
casos.

b. Lagoniotomía ptede evitar el aumento posterior de la PIO
si se lleva a cabo antes de la aparición del cierre del ángu-
lo por sinequias irreversible.

c. Los dispositivos de drenaje artijlciales pueden ser efecti-
vos en casos establecidos.

d. La cicloablación con his er de diodo puede ser necesari a si
fracasan las otras modalidades teranéuticas

aGlaucoma- en las facomatos¡s

Síndrome de Sturge-Weber

El síndrome de Sturge-Weber (angiomatosis encefalotrigeminal)

se caracteriza por nevus flammeus y angiomas leptomeníngeos
intracraneales (ver Capítulo 20). El glaucoma se presenta en



alrededor del307o de los pacientes en el lado correspondiente al

hemangioma facial, especialmente si la lesión afecta al párpado

supenor.

l. La patogenia del glaucoma es motivo de discusión. Una tra-

beculodisgenesia aislada puede ser responsable en los niños

pequeños, mientras que una presión venosa epiescleral eleva-

da asociada con una comunicación afieriovenosa en un angio-

ma epiescleral (Fig. 9.137) puede causar aumento de la PIO

en los pacientes de más edad. Sin embargo, con frecuencia, la

causa no queda clara.

Capítulo 20). El glaucoma es raro, y si existe suele ser unilateral
y congénito. Alrededor del 507o de los pacientes con glaucoma
tiene un neurofibroma ipsilateral del párpado superior o hemia-
trofra facial.

l. Patogenia
¡ Obstrucción del drenaje del humor acuoso por tejido neu-

rofibromatoso en el ángulo.
o Anomalía del desarrollo del ángulo que puede asociarse

con ectropión congénito de la úvea (Fig. 9.138).

Fig .  9 .137
Angioma epiescleral en un síndrome de Sturge-Weber.

2. La presentación de glaucoma en el 60Vo de los pacientes

ocurre en los 2 primeros años de vida con buftalmos; en el

resto el aumento de la PIO tiene lugar en cualquier momento

entre la infancia o 1os primeros años de la edad adulta.

3. Tratamiento
d. El tratamienfo médico con latanoprost tópico puede ser

eficaz.
b. La goniotomía puede tener éxito en los ojos con anoma-

lías del ángulo.
c. La trabeculectomía asociada con trabeculotomía dabue-

nos resultados en los casos de inicio precoz. Lajusti f ica-

ción es que la trabeculotomía corrige la barera al drenaje

de humor acuoso que supone una anomalía congénita del

ángulo, mientras que la trabeculectomía evita las venas

eoiesclerales.

NB.'  La cirugía comporta un r iesgo elevado de derra

coroideo y hemorragia supracoroidea.

Neurofibromatos¡s- |

La neurofibromatosis-1 (NF-1, enfermedad de von Reckl ing-

hausen) es un trastorno que afecta principalmente al crecimiento

de las células de la cresta neural. Se hereda de forma autosómica

dominante con penetrancia irregular y expresividad variable (ver

F ig .  9 .138
Ectropión uveal congénito en una neurofibromatosis-1

¡  C ie r re  de l  ángu lo  secundar io  causado por  un  desp laza-
miento hacia delante del iris periférico asociado con engro-

samiento neurofibromatoso del cuerpo ciliar.
o Cierre del ángulo por sinequias secundario causado por

contracción de una membrana fibrovascular.

2. El tratamiento es similar al del glaucoma congénito prima-

rio pero el pronóstico es peor.

O Medicamenros- p"ra el glaucoma

Betabloqueantes

Farmacología

Las neuronas adrenérgicas segregan noradrenalina en las termi-
naciones nerviosas posganglionares simpáticas.

l. Los receptores adrenérgicos son de los cuatro tipos prin-
cipales siguientes (Fig. 9. I 39):
a. Los receptores alfa-l están localizados en las arteriolas,

músculo dilatador de la pupila y músculo de Müller. Su
estimulación da lugar a hipertensión, midriasis y retrac-
ción palpebral.

á. Los receptores alfa-2 son receptores inhibidores locah,za-
dos en el epitelio ciliar. Su estimulación da lugar a dismi-
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nución de la secreción de humor acuoso. También puede
haber un aumento del drenaje uveoescleral.
Los receptores beta-l están situados en el músculo cardía-
co y dan lugar a taquicardia cuando son estimulados.
Los receptores beta-2 están localizados en la musculatura
bronquial y el epitelio ciliar (8, > 0,). Su estimulación da
lugar a broncodilatación y aumento de la producción de
humor acuoso.

2. Los betabloqueantes son agentes que antagonizan los efectos
de las catecolaminas en los receptores beta. Reducen la PIO al
disminuir la secreción de humor acuoso y por lo tanto son útiles
en todos los tipos de glaucoma, aunque aproximadamente el
l)Vo de la población no responde a ellos. Los betabloqueantes
pueden ser no selectivos o cardioselectivos. Los betabloquean-
tes no selectivos son equipotentes en los receptores beta-1 y
beta-2, mientras que los cardioselectivos son más potentes en
los receptores beta-7.La ventaja, al menos en teoría, es que el
efecto broncoconstrictor del bloqueo beta-2 es mínimo. El beta-
xolol es el único betabloqueante cardioselectivo disponible
achralmente para el tratamiento del glaucoma. Las contraindica-
ciones de los betabloqueantes incluyen la insuficiencia cardíaca
congestiva, bloqueo cardíaco de segundo o tercer grado, bradi-
cardia, asma y enfermedad obstructiva de las vías aéreas.

Timolol

l .  Preparaciones
r Colirio al0,25Vo o0,5Vo cada 12 horas.
o Timoptol-L A al 0,25Vo, 0,5Vo una vez al día.
r Gel al O,lVo tnavez aI día.

2. Los efectos adversos oculares son alergia ocasional, ero-
siones epiteliales puntiformes corneales y reducción de la
secreción acuosa de las lásrimas.

3. Los efectos adversos sistémicos tienden a ocurrir duran-
te la primera semana de su administración. Aunque son poco
frecuentes, pueden resultar graves.
o Bradicardia e hipotensión pueden derivar del bloqueo beta- L

Por lo tanto, los betabloqueantes están contraindicados en
pacientes con bradicardia e insuf,rciencia cardíaca congestiva.

NB: Hay que tomar el pulso del paciente antes de prescri-
bir un betablooueante.

o El broncoespasmo puede estar provocado por la acción del
bloqueo befa-Z y puede ser fatal en pacientes con asma u
obstrucción pulmonar crónica grave.

. Otros efectos secundarios incluyen trastornos del sueño,
alucinaciones, confusión, depresión, fatiga, cefalea, náu-
seas, vértigos, libido disminuida y posible reducción de la
cifra de lipoproteínas plasmáticas de alta densidad.

4. La reducción de la absorción del fármaco sistémico se
puede conseguir mediante:
o Oclusión lagrimal después de la inst i lación, mediante el

cierre de los ojos y la aplicación de presión digital sobre el
saco lagrimal durante unos 3 minutos. Además de obstruir
el drenaje lagrimal y reducir la absorción sistémica, esto
prolonga además el contacto entre el ojo y el fármaco y
aumenta su eficacia terapéutica.

¡ Tan sólo cerrar los ojos durante 3 minutos también reduci-
rá la absorción sistémica en cerca de tn 50Vo.

Otros betabloqueontes

f . Betaxolol al0,5Vo cada12 horas. Aunque su efecto hipoten-
sor es menor que el del timolol, el efecto de conservación del

Fig .  9 .139
Farmacología de las neuronas
adrenérgicas.
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Oftalmología Clínica

campo visual parece ser superior. El betaxolol puede aumentar
el flujo sanguíneo retiniano al elevar la presión de perfusión.

2. El f evobunolol al 0,57o es tan potente como el t imolol.
Generalmente basta con la administración de una dosis al día.

3. El carteolol al lo/o,2Va es similar al timolol, pero también
muestra una actividad simpaticomimética intrínseca. Tiene
una acción más selectiva sobre el ojo que sobre el sistema car-
diopulmonar y por 1o tanto puede inducir menos bradicardia
que el timolol.

4.  Met ipranolo l  a l  0 ,1%,0,3Va dos veces a l  día es s imi lar  a l
timolol, pero sólo está disponible en unidades sin conservan-
tes. Por lo tanto, es úti l en pacientes alérgicos a los conser-
vantes o que llevan lentes de contacto blandas (en las que hay
que evitar el uso de cloruro de benzalconio). Raramente
puede causar uveítis anterior.

Agonistas alfa-2

Estos agentes reducen la PIO al disminuir la secreción de humor

acuoso y favorecer el drenaje uveoescleral.

| . La brimonidina al 0,27o cada l2 horas es un agonista alfa-2

altamente selectivo que tiene además un efecto neuroprotector.

Su eficacia es menor que la del timolol, pero mejor que la del

betaxolol. Muestra un efecto aditivo con los betabloqueantes.
Su principal efecto adverso ocular es la conjuntivi t is alérgica
que se puede retrasar hasta I año después de haber empezado
el tratamiento. Los ef'ectos secundarios sistémicos son xeros-
tomía, somnolencia y fat iga.

2. La apraclonidina al 0,5Va, l7o suele usarse principalmente

para reducir el r iesgo de aumento agudo de la PIO después de
la cirugía con láser No es recomendable para un empleo pro-

longado por el riesgo de taquifilaxia (pérdida del efecto tera-
péutico con el t iempo) y una incidencia elevada de efectos
secundarios locales

Análogos de las prostaglandinas

Los análogos de las prostaglandinas reducen la PIO al favorecer
el drenaje uveoescleral.

Latanoprost

Es un análogo de la prostaglandina F2-alfa.

| . Preparaciones. Latanoprost 0,0057o una vez al día.
2. Su eficacia es superior al timolol, aunque un porcentaje de

pacrentes no muestran respuesta.
3. Los efectos secundarios oculares son hiperemia conjun-

tival, alargamiento e hiperpigmentación de las pestañas, iris
(Fig. 9.140) y piel periorbitaria. En ojos predispuestos pueden
aparecer raramente uveítis anterior y edema macular cistoide.
Por lo tanto, el fánnaco debe emplearse con cuidado en el
g laucoma de la uveí l is .

4. Los efectos secundarios sistémicos son cefalea ocasional
y síntomas de vías respiratorias altas.

Fig .9 .140
Hipercromía del iris derecho e hiperpigmentación de las pestañas
debido al latanoprost.

Otros PrePdraciones
| . El travoprost al0,004Va es similar al latanoprost pero puede

tener un efecto hipotensor ocular superior.
2. El bimatoprost al 0,3Vo es una prostamida. Además de

favorecer el drenaje uveoescleral también potencia el drenaje
trabecular.

3. lsopropil unoprostona al0,l5Vo dos veces al día no es tan
efectivo como el latanoprost para reducir la PIO y quizá no es
adecuado como monoterapia. Sin embargo, puede emplearse
en combinación con latanoDrost.

Mióticos

Modo de occión

Los mióticos son fármacos parasimpaticomiméticos que actúan
estimulando los receptores muscarínicos en el esfínter pupilar y
el cuerpo cil iar.

l. En el glaucoma primario de ángulo abierto los mióti-
cos reducen la PIO mediante contracción del músculo ciliar.
lo cual aumenta el drenaje del humor acuoso a través de la red
trabecular.

2. En el glaucoma primario de ángulo cerrado la contrac-
ción del esfínter pupilar y la miosis resultante traccionan del
iris periférico lejos del trabéculo, con lo que se abre el ángu-
lo. Suele ser necesario reducir la PIO con medicación sisté-
mica antes de que los mióticos hagan ef-ecto.

Pilocarpina

l .  Preparaciones
o La pilocarpina al I 7o, 27o, 37o, 47o se emplea cada 6 horas

como monoterapia. Cuando se combina con un betablo-
queante, Ia administración cada l2 horas es adecuada.

o El gel de pilocarpina está formado por pilocarpina adsorbi-
da a un gel plástico y se instilaunavez al día al acostarse, de
forma que la miopía y la miosis inducidas duran sólo el
tiempo de sueño. El principal inconveniente es el desarrollo
de una opacidad corneal superficial difusa en eI207o delos
usuarios, aunque esto raramente afecta a la agudeza visual.

2. La eficacia es igual a la de los betabloqueantes.
3. Los efectos adversos oculares son miosis. dolor en las

cejas, desviación miópica y exacerbación de los síntomas de
catatata. Los defectos del campo visual parecen más densos y

más grandes.

4. Los efectos adversos sistémicos son insisnificantes.



lnhibidores de la anhidrasa carbónica
tópicos

Los inhibidores de la anhidrasa carbónica (IAC) son agentes que
están relacionados químicamente con las sulfonamidas. Dismi-
nuyen la PIO al reducir Ia secreción de humor acuoso.

f . La dorzolamida al 27o cada 8 horas tiene una eficacia simi-
lar al betaxolol pero inferior al timolol. El principal efecto
adverso ocular es la conjuntivitis alérgica.

2. Labrinzolamida al l%o cada 8 horas es similar a la dorzola-
mida, pero con una incidencia menor de alergia local.

Preparaciones tópicas combinadas

Las preparaciones combinadas con efectos hipotensores oculares
similares a la suma de los componentes individuales mejoran la
comodidad y el cumplimiento por parte del paciente. También
son más rentables. Algunos ejemplos son:

l .  Timolol * dorzolamida cada l2 horas.
2. Timolol * latanoprost una vez al día.
3. Timolol * pi locarpinacada 12 horas.

Inhibidores de la anhidrasa carbón¡ca
sistémicos

Los IAC administrados sistémicamente son úti les como trata-
rniento a corto plazo; su uti l ización a largo plazo suele reservar-
se para pacientes con riesgo elevado de pérdida visual.

Preporociones

l .  Acetazolamida comprimidos 250 mg. La dosis es 250-
I 000 mg en varias dosis. El inicio de la acción ocune en I hora,
con un máximo a las 4 horas y una duración de hasta 12 horas.

2. Acetazolamida cápsulas de liberación sostenida 250 mg.
La dosis es 250-500 mg cada día con una duración de hasta
24 horas.

3. Acetazolamida polvo 500 mg viales para inyección. El ini-
cio de la acción es casi inmediato, con un máximo a los 30
minutos y una duración de hasta 4 horas. Ésta es la única pre-
paración de IAC disponible para inyección y es útil en el tra-
tamiento del glaucoma de ángulo cerrado agudo.

4. Diclorfenamida comprimidos 50 mg. La dosis es de 50 a
100 mg (2-3 veces cada día). La acción se inicia en I hora,
con un máximo a las 3 horas y una duración de hasta 12 horas.

5. Metazolamida comprimidos 50 mg. La dosis es 50-100 mg
(dos o tres veces al día). El tiempo de inicio de la acción son
3 horas, con un pico máximo a las 6 horas y una duración de
hasta l0-18 horas. Es una alternativa útil a la acetazolamida,
con una duración de acción más prolongada, pero actualmente
no está disponible en Reino Unido.

Efectos se cu n d d ri os sistémicos

El empleo a largo plazo de los IAC sistémicos suele estar limita-
do por sus ef-ectos secundarios (Fig. 9,141). El paciente debe ser

Glaucoma

informado de los efectos secundarios potenciales para así dismi-
nuir su ansiedad y mejorar su cumplimiento.

Efectos secundarios sistémicos de los inhibidores de la anhidrasa
carbónica.

l .  Frecuentes
a. Parestesia,s caracterizadas por hormigueos de los dedos de

las  manos y  los  p ies ,  y  ocas iona lmente  de  las  un iones
mucocutáneas, son un hal lazgo universal y suelen ser ino-
cuas. Hay que dudar del cumplimiento si el paciente no
refiere este síntoma.

b. El complejo de malestar se caracteriza por una combina-
ción de malestar, fatiga, depresión, pérdida de peso y dis-
minución de la l ibido. A menudo es út i l  una tanda suple-
mentaria durante 2 semanas de acetato de sodio.

2. Infrecuentes
a. El complejo gastrointestin¿l se caracteriza por irritación

gástrica, espasmos abdorninales, diarrea y náuseas. Puede
presentarse independientemente del sínd¡ome de malestar
y no está relacionado con ningún cambio específico en la
bioquímica sanguínea.

b. Formación de litiasis renal.
c. El síndrome de Stevens-Johnson puede ocurrir debido a

que los IAC son derivados de las sulfonamidas.
d. Las discrasias sanguíneas son muy raras y hay de dos

tlpos:
o Una depresión de la médula ósea relacionada con la

dosis y que suele recuperarse cuando se interrumpe el
tratamiento.

r Una anemia aplásica idiosincrásica que no está relacio-
nada con la dosis y que tiene una mortalidad del 507o.
Puede producirse después de una única dosis, aunque

2, Complejo malestar
Fatig a
Depres ión
Ano rexia
Pérd ida  de  peso
Pérd ida  de  l ib ido

4 Lit iasis renal

5 .  S Índrome de
Steve ns-J oh nson
Discras ias  sanguíneas

Fig.9. l41
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suele hacerlo durante los primeros 2-3 meses y muy
raramente después de 6 meses de administración.

Agentes hiperosmóticos

P ri n cipi os fisiológicos
Lapresión osmótica es dependiente del número y no del tamaño de
las parlíóulas en una solución. Por este motivo, cuanto menor es el
peso molecular mayor es el efecto osmótico por gramo. Los agen-
tes hiperosmóticos permanecen en el espacio intravascular, con lo
que aumentan la osmolalidad sanguínea. Disminuyen la PIO al
crear un gradiente osmótico entre Ia sangre y el humor vítreo de
forma que el agua es <drenada> del vítreo. Cuando mayor es el gra-

diente mayor es la reducción de la PIO. Para ser efectivo en el ojo,
un agente hiperosmótico debe ser capaz de atravesar la barrera san-
gre-humor acuoso. Si esta penetración se produce, se establece un

equilibrio osmótico y se pierde cualquier efecto posterior. Por lo
tanto, los agentes hiperosmóticos tienen un valor limitado en el tra-
tamiento de los glaucomas inflamatorios en los que está compro-
metida la integridad de la barrera sangre-humor acuoso.

Usos clínicos
¡ Cuando se requiere una caída temporal de la PIO que no se

puede conseguir por otros medios.
¡ En el glaucoma de ángulo cerrado agudo.
. Antes de la cirugía intraocular cuando la PIO es muy alta,

como puede ocurrir por la luxación del cristalino en la cámara
antenor.

NB.' Estas preparaciones deben administrarse bastan
ráp idamente  y  e l  pac ien te  no  ha  de  rec ib i r  pos ter io rmente

líquidos para calmar la sed.

Preporociones

l . El glicerol es un agente oral con un gusto dulce y empalagoso.
Debe añadirse zumo puro de limón (no de naranja) para evitar
las náuseas. La dosis es I g/kg de peso corporal o 2 ml/kg de
peso corporal (solución al 507o). La acción máxima ocurre en
I hora, con una duración de hasta 3 horas. Aunque el glicerol
se metaboliza a glucosa, se puede administrar a diabéticos
bien controlados.

2. La isosorbida es un agente oral con un sabor mentolado. Es
metabólicamente inerte y por lo tanto se puede dar a los dia-
béticos sin cubrir con insulina. La dosis es la misma que la del
glicerol.

3. El manitol es el agente hiperosmótico endovenoso más
ampliamente utilizado. La dosis es I g/kg de peso corporal o
5 ml/kg de peso corporal (solución al 207o en agua). La
acción máxima se alcanza a los 30 minutos. con una duración
de hasta 6 horas

Efectos secundorios

l .  La sobrecarga cardiovascular puede ocurrir como resul-
tado del aumento del volumen extracelular. Por Io tanto. los

agentes hiperosmóticos deben emplearse con mucho cuidado
en los pacientes con enfermedad cardíaca o renal

2. La retención urinaria puede presentarse en hombres ancia-
nos después de la administración endovenosa. Puede ser
necesario el sondaje vesical en los que presentan prostatismo.

3. Otros efectos secundarios incluyen cefalea, dolor de espal-
da, náuseas y confusión mental.

Laserterap¡a

Trabeculoplastia con láser de argón

La trabeculoplastia con láser de argón (TLA) es un procedimiento
que consiste en la aplicación de impactos con láser al trabéculo.
Esto incrementa el drenaje de humor acuoso y disminuye la PIO.

Técnica

l. Insti lar una gota de apraclonidina al I % o brimonidina al
0,2Vo para prevenir el aumento precoz de la PIO posterior al
láser.

2. Insti lar dos gotas de un anestésico tópico.
3. Insertar una goniolente con el espejo en la posición de las l2

horas para visualizar el ángulo inferior (generalmente la
parte más fácil de ver).

4. Identif icar el espolón escleral, la línea de Schwalbe (que
puede estar pigmentada) y el aspecto tridimensional en
vidrio deslustrado del trabéculo.

o.

1 .

8 .

5 . Enfbcar el haz sobre la unión del trabéculo pigmentado y no
pigmentado, asegurando que el foco es redondo y t iene un
borde definido (Fig.9.142a). Un foco oval con un l ímite
borroso (Fig. 9.142b) significa que el haz no es perpendicu-
lar a la superficie trabecular.
Las características iniciales del láser suelen ser: tamaño de la
mancha 50 pm, duración 0,1 segundos y potencia 700 mW.
Aplicar el láser; la reacción ideal es un blanqueo transitorio
(Fig. 9.143a) o la aparición de burbuja de gas mínima (Fig.

9.143b) en el punto de incidencia. Una burbuja de gas gran-

de (Fig.9. l43c) es excesiva
Si la reacción no es adecuada, hay que aumentar la potencia
en escalones de 200 mW En los ángulos fuertemente pig-

Trabeculoplastia con láser. (a) Foco correcto apuntádo con un haz
redondo; (b) foco incorrecto apuntado con un haz oval.

Fig.9.142
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t 0

mentados, una potencia de 400 mW puede ser suficiente,
mientras que algunos ángulos no pigmentados pueden nece-
sitar hasta 1.200 mW (la media es alrededor de 900 mW)
Aplicar 25 impactos con intervalos de espacio regulares
desde un extremo del espejo hasta el otro.
Rodar la goniolente en el sentido de las agujas del reloj 90" y
aplicar otros 25 impactos hasta un total de 50 que se extienden
en los l80o del ángulo. Es importante familiariza¡se con el
patrón rotacional del espejo de forma que los cuadrantes adya-
centes se traten de forma sistemática. Con la práctica es posi-
ble realizar la TLA mediante rotación continua de la gonio-
lente y aplicar cada quemadura a través del centro del espejo.

NB.' Algunos oftalmólogos tratan inicialmente 180' y
riormente los otros 180' si la respuesta no ha sido satisfactoria.
Sin embargo, otros tratan toda la circunferencia con | 00 que-
maduras en el momento inicial.

I I Instilar iopidina al 7Vo o brimonidina al0,27o.
I 2. Prescribir fluorometolona tópica cada 6 horas durante I se-

mana; se continúa el tratamiento médico del glaucoma.

Seguimiento

Hay que esperar entre 4 y 6 semanas para que el tratamiento sea
ef'ect ivo. Si la PIO se disminuye de forma signif icat iva a las 6
semanas, se puede intentar reducir la medicación gradualmente,
aunque la suspensión total raras veces es posible El principal
objetivo de la TLA es obtener una PIO segura; la reducción de la
rnedicación suele ser una consideración secundaria. Si la PIO se
mantiene todavía alta y sólo se han tratado I 80',  se tratan los
otros 180'.  Después de una TLA de 360',  el retratamiento no es
probable que sea beneficioso y puede ser preciso plantear la ciru-

-gía filtrante.

Complicaciones

l. Pueden aparecer sinequias anteriores periféricas (Fig.
9.143d) si las quemaduras se apl ican demasiado posterior-
lnente o si el nivel de energía es alto. En la mayoría de los
casos, esto no compromete el drenaje del humor acuoso.

2. Pueden producirse pequeñas hemorragias si los vasos
sanguíneos del iris periférico o del cuerpo ciliar se tratan de
forma inadvertida. El sangrado se detiene fácilmente aplican-
do presión sobre el globo ocular con la goniolente.

3. La elevación aguda de la PIO puede ocurrir  si  no se
emplea apraclonidina o brimonidina de forma profiláctica.

4. La uveít is anterior es bastante frecuente, pero suele ser
leve, transitoria e inocua.

5 .  E fec tos  adversos  de  la  c i rug ía  de  f i l t rac ión  subs i -
guiente La incidencia de ampollas encapsuladas después de
la cirugía de filtración es hasta tres veces más alta en los ojos
previamente tratadoS con TLA.

Resuftodos

f  .  En  e f  GPAA la  tasa  de  éx i to  in ic ia l  es  de I l5 -85Vo.La
reducción media de la PIO es aproximadamenfe deI 30Vo;
los ojos que inicialmente t ienen PIO altas tendrán una
reducción mayor que los que t ienen PIO más bajas. Hasta el
507a de  los  o jos  s iguen cont ro lados  después de  5  años  y
aproximadamente el 33ü/o tras l0 años. Los fracasos suce-
den con mayor  f recuenc ia  durante  e l  p r imer  año;  por  lo
tanto, si  la PIO sigue estando controlada al cabo de I año,
la probabil idad de control después de 5 años es del 65Vo y
tras los l0 años es aproximadamente del 40Vo. Si se emplea
la  TLA como t ra tamiento  pr imar io ,  e l  50Vo de los  casos
requieren tratamiento médico adicional dentro de los 2 años
siguientes. Después de una TLA inicial con éxito, el retra-
tamiento t iene una tasa de éxito baja (el 307o al cabo de I
año y sólo el l57o después de 2 años). En general,  los resulta-
dos son menos buenos en los pacientes menores de 50 años
de edad. En pacientes de raza negra los resultados iniciales
son tan buenos como en los de raza blanca, pero t ienden a
tener una pérdida del efecto más rápida.

2. En el glaucoma de tensión normal entre el 50 y el70Vo
de los pacientes tienen una buena respuesta, pero la reducción
real de la PIO es menor que en el GPAA.

3. En el glaucoma pigmentario los resultados son general-
mente buenos, aunque menos en los pacientes anclanos.

4. En el glaucoma con seudoexfol iación los resultados ini-
ciales son excelentes, aunque el fracaso puede ocurrir  antes
que en el GPAA y el aumento posterior de la PIO puede ser
rápido.

Fig.9. l43
Trabeculoplastia con láser. (a) Blanqueamiento del
trabéculo: reacción correcta; (b) ampolla pequeña:
también reacción correctá; (c) gran ampolla: reacción
excesiva; (d) sinequias anteriores periféricas:
aplicación de la quemadurla demasiado posterior.
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NB.'LaTLA no es efectiva en el glaucoma pediátr ico ni en

la mayoría de los glaucomas secundarios con excepción del

glaucoma pigmentario y por seudoexfol iación.

Trabeculoplastia con láser de diodo

La trabeculoplastia con láser de diodo da resultados similares a

la TLA (trabeculoplastia con láser de argón), aultque se asocia

con menos disrupción de la barrera sangre-humor acuoso. Las

principales diferencias prácticas entre los dos son las siguientes:

¡ Se emplea una mayor potencia de láser, entre 800 y I 2(X) mW.
o Las quernaduras sorl  menos intensas; aunque se observa blan-

queo, la fbrmación de la bulbuia no se produce.
.  E l  tamaño de l  I 'oco  es  100 Fm aunque se  puede d isminu i r

usando una lente de contacto especial a un tamaño de 70 ¡ lm
¡ La duración del pulso puede ser de 0, I  o 0,2 segundos.

lr idotomía con

lndicociones

láser Nd:YAG

o Glaucorna prirnario de ángulo cerrado: agr-rdo, intermitente y

crón rco.
. El ot lo ojo en un paciente que presenta glaucotna agudo.
. Ángulos estrechos <ocluibles>
¡ Cierre del ángulo secundario con bloqueo pupilar.
¡  GPAA con ángu los  es t rechos  y  g laucoma por  Inecr tn is rno

combinado.

Técnico

l .  Inst i lar apraclonidina al la/o o brimonidina ¡1 0,2c/c.

2 ldealmente la pupi la debe estar miótica ernpleando pi locar-

pina tópica, aunque esto puede que no sea posible después

de un glaucoma agudo

3. Inst i lar un anestésico tópico.
4. Insertar una lente de contacto especial como la de ir idotorría

de Abraham (Fig. 9. 144).
5. Seleccionar un lugar de ir idotomía, preferenternente en el

iris superior, de fbrma que queda cubierto pol el párpado y

evita así la diplopía monocular. La ir idotomía debe ser lo

más periférica posible para minimizar la lesión del cr istal i-

no, aunque un arco seni l  puede hacer que esto sea dif íci l .  El

hallazgo de una cripta del iris resulta beneficioso, pero no es

esencial.
6. Angular el haz de forma que no sea perpendicular y se dirija

hacia la retina periférica para evitar la posibitidad remota de

una quemadura macular.
7. Las características del láser varían de acuerdo con el aparato

empleado. La mayoría de las ir idotomías se real izan con

características entre 4 y 8 rnilijoules (mJ). Cuando penetra

en un iris azul delgado, el nivel de energía es aproximada-

rnente l-4 mJ por disparo, con dos o tres disparos por selie

Fig.9.144
Lente de Abraham empleada para la iridotomía con láser.

E,l  nivel de energía se debe incrementar cuando atravies¿r un

ir is marrón, aterciopelado levemente y espeso. Aunque estos

niveles más altos de enelgía y más disparos por quemadut'a

hacen que la penetración del ir is sea más fáci l ,  cornportan

también un mayor r iesgo de lesit in intraocular.

NB.'  Como recomendación general,  tres quemaduras de

3-6 mJ suelen ser efectivas.

8. Enfocar con precisión el haz y disparar el láser. La penetra-

ción con éxito se c¿rracteriza por una efusión de restos clc
pigrnento. Por térrnino medio se precisan siete disparos pala

producir una ir idotomía adecuada (Fig 9 la5), aunque con

la práctica éstos se pueden reducir a uno o dos.

9 .  Ins t i la r  una go ta  de  aprac lon id ina  a l  lo l¿  o  b r imon id ina  a l

0.2Vr,.
10 .  Prescr ib i r  un  cor t i co ide  tóp ico  po ten te  cada l0  minu tos

durante 30 minutos después del tratamiento, luego cada hora

durante el día de la intervención y posterionnente cada

6 horas durante I semana

Fig.9.145
Abertura de tamaño correcto en el iris.



Posibles problemas técnicos

l. EI fracaso inicial se trata con una nueva intervención en el
mismo lugar o desplazándose a otro sitio y aumentando el
nivel de energía. La decisión de reintervenir en el mismo
lugar depende en parte del grado de dispersión pigmentaria y
de la hemorragia causada por el tratamiento parcial previo. En
los iris marrones gruesos el tratamiento incompleto puede dar
lugar a una nube dispersa de pigmento del iris que impide la
visualización y el enfoque exacto en la base del cráter. Las
aplicaciones posteriores en la nube pueden simplemente
aumentar la cantidad de pigmento y hemorragia, sin producir
una aberlura. En esta situación es mejor esperar a que la nube
se disperse y luego volver a tratar el mismo sitio, o aumentar
el nivel de energía e intentar un lugar diferente De forma
alternativa un sitio posible se puede tratar previamente con
láser de argón.

2. Abertura demasiado pequeña. A veces es más fácil crear
una abertura adicional en un lugar diferente antes que intentar
agrandar la abertura existente. El diámetro ideal es de 150 a
200 pm.

Complicociones

f. El sangrado ocurre en alrededor del 50Vo de los casos. Suele
ser leve y se detiene después de algunos segundos. La hemo-
rragia persistente puede detenerse mediante presión de la
lente de contacto contra la córnea.

2. La iritis es frecuente y generalmente leve. La iritis grave, que
puede dar lugar a la formación de sinequias posteriores (Fig.
9.146), está causada de forma invariable por sobretratamien-
to y un tratamiento inadecuado con corticoides tras la inter-
vención.

Cicloablación con láser de diodo

Este procedimiento reduce la PIO por destrucción del epitelio
ciliar secretor, lo que da lugar a una disminución de la secreción
de humor acuoso. Se emplea principalmente para controlar el
dolor en el glaucoma en fase terminal intratable, generalmente
asociado con el cierre del ángulo por sinequia permanente.

l .  Técn ica

a. Se administra anestésico peribulbar o bajo la cápsula de
Tenon.

b. Las característ icas del láser son 1,5 segundos y 1.500 a
2 000 mW

c. La potencia se ajusta hasta que se escucha un sonido de
tapón (<pop>) y luego se reduce hastajusto por debajode
ese nivel.

d. Se apl ican aproximadamente 30 impactos 1,4 mm por
detrás del limbo a 1o largo de2l0'.

e. Se prescribe un corticoide tópico fuerte cada hora durante
el día de la intervención y después cada ó horas durante
2 semanas.

2. Complicaciones. Dolor leve e inf lamación del segmento
anterior son frecuentes. Las complicaciones graves son raras
e incluyen hipotonía crónica, adelgazamiento escleral,  des-
compensación corneal y desprendimiento ret iniano y coroi-
deo. Sin embargo, el objetivo del procedimiento suele ser ali-
viar el dolor, por lo que las complicaciones que suponen un
riesgo para la visión no t ienen el mismo signif icado que des-
pués de los procedimientos de filtración convencionales.

3. Resultados. La tasa de éxito depende del t ipo de glaucoma;
con frecuencia el procedimiento debe repetirse. El alivio del
dolor suele ser bueno, pero no parece estar relacionado sólo
con el control de la presión.

Fig.9.146
Sinequias posteriores después de una iridotomía con láser.
(Cortesía de J. Salmon )

3.  Las quemaduras corneales pueden suceder s i  no se
emplea una lente de contacto o si la cámara anterior es poco
profunda.

4. Deslumbramientos y diplopía pueden presentarse raras
veces si la ir idotomía no está localizada bajo el párpado
superror.

Trabeculectomía

Técnicas quirúrgicas

Trobeculectomía

Una trabeculectomía es un procedimiento quirúrgico que dis-
minuye la PIO mediante la creación de una fístula, que permi-
te el drenaje del humor acuoso desde la cámara anterior hasta
el espacio situado por debajo de la cápsula de Tenon. La fístu-
la está protegida o <cubierta> por un colgajo escleral superfi-
cial (Fig. 9.141).

l .  La  pup i la  debe es tar  en  mios is .
2. Se diseña un colgajo de conjuntiva y cápsula de Tenon. El

colgajo puede ser con la base en el limbo o en el fondo de
saco (F ig .9 .148) .

3. Se limpia el tejido epiescleral. El perfil del colgajo escleral
superf icial propuesto se real iza con cauterio de campo
húmedo



Fig.9. l47
Vías de sal ida del humor acuoso desoués de la trabeculectomía.

F i g . 9 . 1 4 8
Incisión conjuntival l ímbica para un colgajo conluncival de base
en el fondo de saco.

Las incisiones se hacen a lo largo de las marcas del cauterio

a través de las dos terceras partes del espesor escleral, para

crear un colgajo escleral laminar en escoti l la (Fig. 9,149).
Este colgajo pLrede ser rectangular (3 x 4 mm) o triangular,

según se prefiera.

La disección del colgajo escleral superficial se realiza hasta
que se alcanza córnea transparente (Fig. 9.150).

Se practica una paracentesis en la córnea transparente peri-

férica temporal superior.
7. Se entra en 1acámara anterior a través de toda la anchura del

colgajo.
8. Se extirpa un bloque de esclerótica profunda (1,5 x 2 mm)

con un bisturí y tijeras (Figs 9. I 5 I y 9.152'¡ o con un punzón
especia l  (F ig.9.153) .

9. Se realiza una iridectomía periférica (Fig. 9. 154) para preve-

nir el bloqueo de la abertura interna por el iris periférico La

Figura 9.155 muestra el aspecto desde el interior del ojo.
10. El colgajo escleral superficial se sutura en sus esquinas pos-

teriores, de forma que queda ligeramente apuesto al lecho
subyacente.

11. Alternativamente, el colgajo se puede suturar fuertemente

con suturas liberables para reducir el riesgo de pérdida post-

operatoria del colgajo escleral y cámara anterior poco pro-

funda.

4 .

Fig.9.149
Demarcación del colgajo escleral superficial.

F ig .  9 .150
Disección del colgajo escleral super{icial



Fig. 9.1 5 t
Incisiones para la esclerectomía profunda. Fig.  9.153

Escisión del bloque profundo con un punzón.

F ig .  9 .152
Escisión del bloque profundo con las tijeras deVannas.

F ig .  9 .154

| 2. Se inyecta suero fisiológico dentro de la cámara anterior a
través de la paracentesis (Fig. 9.156a). Esto prueba la per-
meabilidad de la fístula y facilita la detección de cualquier
orificio o de fugas en el colgajo.

13. Se sutura la conjuntiva/cápsula de Tenon (Fig. 9.156b). Se
repite la inigación a través de la paracentesis para producir
una ampolla, que se explora por si tiene fugas.

I 4. Se instila una gota de atropina al l7o .
I 5 . Se inyectan un corticoide y un antibiótico baj o la conjuntiva

inferior.

Trabe cu le cto mí o co mbi n d d d
y facoemulsificoción

La trabeculectomía y la facoemulsificación se pueden llevar a
cabo empleando las mismas incisiones conjuntival y escleral de
la forma siguiente:

l. Se diseñaun colgajo escleral.
2. Se diseca un colgajo escleral laminar de 3,5-4 mm de ancho,

unido como una bisasra al limbo.



(a) Inyección de suero fisiológico en la cámara anterior;
(b) colgaio de base en el fondo de saco suturado.

3. Se real iza una incisión en túnel de2.8-3.2 mm de ancho en la
cámara anterior.

4 Se lleva a cabo la facoemulsificación de la forma habitual.
5. Se inserta una lente intraocular plegable. Si se ut i l iza una

lente rígida, las dimensiones de los colgajos conjuntival y
escleral se ajustan desde el principio.

6 Se retira el bloque escleral profundo.

7 Se realiza una iridectomía periférica.

8 Se ciena el colgajo escleral.
9. Se suturan la cápsula de Tenon y la conjuntiva.

Complicaciones postoperatorias

Cámaro anterior Poco Profundo
Es una de las complicaciones más frecuentes después de una tra-
bccufectomía, y puede deberse a (a) bLoqueo pupilar, (b) filtra-
ción excesivct o (c) gLaucoma maligno (dirección errónea del
humor acuoso). La pérdida de profundidad de la cámara anterior
grave y mantenida es rara, la cámara se refbrma espontáneamen-
tc en muchos casos. Sin embargo, las que no lo hacen pueden

c lesar ro l  la r  compl icac iones  graves  como s inequ ias  an ter io res
periféricas, lesión endotelial corneal, catarata y maculopatía aso-
ciada con hiootonía.

Evoluación

l. La gravedad de una cámara anterior poco profunda se puede
graduar de la siguiente forma:
¡ Grado 1: aposición del iris periférico a la superficie corneal

posterior (Fig. 9. 157).
¡ Grado 2: aposición del borde pupilar a la córnea (Fig.

9 .1  58 ) .

Cámara anterior de poca profundidad con aposición iridocorneal
oeriférica.

F ig .  9 .158
Cámara anterior de muy poca profundidad con aposición entre el
borde pupilar y la córnea.

o Grado 3 : contacto entre cristal ino y córnea que, si  no se
resuelve, puede dar lugar a descompensación endotel ial
(Fig. 9.159) y formación de catarata (Fig. 9.160).

2. La causa se determina de la siguiente forma:
e Confirmar la permeabilidad de Ia iridectomía periférica y la

configuración del iris estudiado para descartar el bloqueo
pupilar.

¡ Valorar la ampolla de frltración.
¡ Realizar una prueba de Seidel mediante Ia instilación de fluo-

resceína al2Va en el saco conjuntival o sobre la ampolla. Se
observa la ampolla con un filtro de azul cobalto; si existe una
fuga, la fluoresceína se diluirá en el humor acuoso que se esca-

Fig.  9.155
Aspecto después de completar la trabeculectomía.

Fig.9.157

Fig.  9.15ó



pa (Fig. 9. 16l). La fluoresceína diluida brilla de color verde en
contraste con la fluoresceína al27o (no tan fuefemente).

Fig .  9 .159
Contacto entre el cristalino y la córnea que da lugar a edema-
corneal.

Fig. 9.1ó0
Opacidades anteriores del cristalino después de un tratamiento
inadecuado de una cámara anterior plana.

F i g . 9 . l ó l
Prueba de Seidel positiva.

¡ Medir la PIO.
¡ Examinar el fondo de ojo buscando la presencia de un des-

prendimiento coroideo (Fig. 9.1 62').

Fig.9.162
Desprendimiento coroidal asociado con hipotonía.

Bloqueo pupilar

l. La causa es una iridectomía periférica no permeable.
2. Signos. PIO alta, ampolla plana, prueba de Seidel negativa e

iris bombé con una iridectomía no permeable.
3. Tratamiento. Se puede aplicar láser de argón al epitelio

pigmentario en el lugar de la iridectomía si la estroma del iris
anterior parece haber sido ampliamente penetrada, o se puede
reahzar una nueva iridotomía.

Filtración excesiyo

l .  Causas
a. Pérdida por el colgajo escleral d,ebido a resistencia insufi-

ciente al drenaje por el colgajo escleral laminar. Esto se
puede evitar mediante un cierre inicial fuerte del colgajo
con la opción de un drenaje creciente posterior en el perío-
do postoperatorio inmediato, por eliminación de las sutu-
ras con un láser de argón o liberando las suturas que han
sido atadas con nudos corredizos. Estas maniobras no son
efectivas si se llevan a cabo más de 14 días después de la
intervención.

b. La pérdida por la ampolla a través de un orificio que ha
pasado inadvertido o debido a un cierre inadecuado de la
conjuntiva y la cápsula de Tenon quizá sea la causa más
frecuente.

2. Signos
¡ PIO baja.
¡ La ampolla está bien formada en caso de fuga del colgajo

escleral y es plana en una fuga de la ampolla.
r Prueba de Seidel negativa en caso de fuga del colgajo escle-

ral y positiva en una fuga de Ia ampolla.
¡ La córnea puede manifestar signos de hipotonía como plie-

gues en la membrana de Descemet.
¡ Puede existir un desprendimiento coroideo.



Oftalmología Clínica

3. El tratamiento depende de la causa y del grado de aplana-

miento de la cámara anterior.

¿. Tratamiento conservador inicial en los oios sin contacto

cristalino-córnea.
o Atropina al l7a tópicapara mantener la pupila bien dila-

tada y evitar el bloqueo pupilar.
o La supresión del humor acuoso con betabloqueantes

tópicos o acetazolamida oral puede favorecer la cura-

ción espontánea mediante la reducción temporal del

flujo de humor acuoso a través de la fístula.

c.

o Las fugas puntiformes de la ampolla se pueden sellar
con cianoacrilato o pegamento de fibrina, aunque los
orificios conjuntivales grandes o las incisiones con fugas
deben repararse quirúrgicamente.

¡ En la mayoría de los casos esta pauta tendrá éxito y la
cámara anterior se reformará en algunos días.

El tratamiento posterior si las medidas citadas anteriormen-
te son ineficaces incluye el taponamiento temporal de la
conjuntiva para favorecer la curación espontánea mediante
oclusión por presión simple. lente de contacto blanda de diá-
metro grande, escudo de colágeno o escudo de Simmons
diseñado con este propósito. Este taponamiento puede dar
lugar al aumento de la profundidad de la cámara anterior en
algunas horas, pero si no resulta efectivo debe suspenderse.
El tratamiento dejlnilivo del aplanamiento progresivo de la
cámara anterior o del contacto cristalino-córnea estableci-
do es:
o La cámara anterior se reforma con aire. hialuronato

sódico o gas (SFu).
¡ El desprendimiento coroideo se drena sólo si es muy

profundo y hay riesgo de contacto (beso coroideo).
o El colgajo escleral y la conjuntiva son resuturados. Esto

puede resultar difícil, ya que el tejido puede ser ahora
friable.

Gloucomo moligno

El glaucoma maligno (glaucoma del bloque ciliar) (<síndrome>

de dirección errónea del humor acuoso) es una complicación rara
pero grave.

l. Causa. Bloqueo del flujo del humor acuoso en la pars plica-

ta del cuerpo ciliar, de forma que el humor acuoso se ve fbr-
zado a volver hacia atrás al humor vítreo.

2. Signos. Poca profundidad de la cámara anterior asociada con
PIO alta, falta de ampolla y prueba de Seidel negativa.

3. Tratamiento

¿. Tratamiento consemador inicial.
r El tratamiento tópico con midriáticos (atropina al l7o y

fenilefrina al l}Vo) se emplea para dilatar el anillo ciliar.
Esto aumenta la distancia entre los procesos ciliares y el
ecuador del cr istal ino, engrosando de esta forma la
zónula y traccionando del cristalino hacia atrás dentro

de su posición normal.
o El tratamiento sistémico con manitol endovenoso se

emplea si los midriáticos son inefectivos para contraer el
gel vítreo y permitir que el cristalino se mueva hacia

atrás.

¡ Los supresores del humor acuoso son útiles como adjun-
tos al control de la presión.

á. Tratamiento posterior si falla el tratamiento médico:
o EI láser Nd:YAG puede dispararse a través de la iridec-

tomía para alterar la hialoides anterior y romper el blo-
que ciliar. En los ojos seudofáquicos hay que realizar
una capsulotomía posterior y disrupción de la cara hia-
loide anterior.

o Se realiza una vitrectomía vía pars plana si el tratamien-
to con láser fracasa. Se extirpa suficiente gel vítreo para
permitir el flujo libre de humor acuoso en la cámara
anterior. Si no se dispone de una cuchilla para vítreo se
puede aspirar el líquido atrapado con una aguja de cali-
bre 20 insertada 3,5 mm por detrás del limbo y dirigida
hacia el centro del slobo ocular. l

Fracaso de Ia filtración

Evoluoción clínico

l .  La buena fi l tración se caracteriza por una PIO baja y una
ampolla que puede adoptar uno de los aspectos siguientes:
a. Laampolla tipo I trene un aspecto fino y poliquístico (Fig.

9.163) a menudo con flujo transconjuntival de humor
acuoso.

b. La ampolla tipo 2 es plana, de pared fina y difusa, con ur.r
aspecto relativamente avascular en comparación con la
conjuntiva de alrededor (Fig.9.164). Con gran aumento
suelen ser visibles microquistes epiteliales conjuntivales.

2. Lamalafiltración se caracteriza por una PIO creciente y una
ampolla que puede adoptar uno de los aspectos siguientes:
a. La ampolla tipo 3 es una ampolla no filtrante causada por

fibrosis subconjuntival, es plana, no asociada con espacios
microquísticos y su superficie contiene vasos sanguíneos
ingurgitados (Fig. 9. 165).

b. La ampolla tipo 4 es una ampolla encapsulada (quiste de
la cápsula de Tenon) que se desarrolla típicamente a las
2-8 semanas después de la intervención. Se caracteriza por
una cavidad llena de líquido localizada, muy elevada, con

Fig .  9 .1ó3
Ampolla de filtración poliquística fina.



forma de cúpula y firme, de la cápsula de Tenon hipertro-
f,ada con vasos sanguíneos superficiales ingurgitados (Fig.
9.166). La cavidad atrapa al humor acuoso y evita la filtra-

Fig.9.164
Ampolla de filtración difusa de poca profundidad.

Fig.  9.1ó5
Ampolla no filtrante vascularizada. (Cortesía de J. Salmon.)

Fis.  9.1óó
Ampolla no filtrante encapsulada

ción, aunque en algunos casos la PIO puede no estar eleva-
da debido a las áreas funcionales de filtración que rodean la
ampolla. Los factores de riesgo de formación de una ampo-
lla encapsulada son la cirugía conjuntival previa, trabecu-
loplastia con láser, tratamiento simpaticomimético tópico
y una ampolla encapsulada en el otro ojo.

Cousos del fracoso
Se pueden clasificar según el lugar del bloqueo:

l .  Extraoculares
o La fibrosis subconjuntival y epiescleral es la causa más fre-

cuente de fal lo de la ampolla; en muchos casos nunca se

consigue establecer una ampolla bien formada. La henio-

rragia subconjuntival intra o postoperatoria puede incre-

mentar el riesgo de fibrosis posterior.
o Encapsulación de la ampolla.

2. Esclerales
r Sutura demasiado tensa del colgajo escleral.
t Lacicafrización gradual en el lecho escleral puede condu-

cir a obstrucción de la fístula a este nivel.
3. lntraoculares

o Bloqueo de la esclerotomía por el vítreo, sangre o tej ido

uveal.
o La obstrucción de la abertura interna puede ocurrir por una

serie de membranas delgadas derivadas de la córnea y el
tejido escleral circundantes. Esto puede asoclarse con una
mala técnica quirúrgica.

Tratdmiento del frocaso

Depende de la et iología y puede suponer uno o más de los

slgurentes:

l. La compresión ocular, en un intento por forzar el drenaje a
través de la fístula quirúrgica, se realiza de la siguiente forma:

a. La compresión digital se realiza a través del párpado inf'e-

r ior con los ojos cerrados y el paciente mirando hacia

delante. Se aplica una presión digital moderada durante 5
a 10 segundos; después se examina la ampolla. Si la fístu-
Ia está completamente ocluida, Ia PIO y el aspecto de la
ampolla no habrán cambiado. Si la compresión es efectiva,
la PIO habrá disminuido y la ampolla suele aparecer hin-
chada. Se enseña al paciente a repetir con cuidado esta
maniobra varias veces al día.

b. Lacompresiónfocal con anestesia tópica se aplica con la
lámpara de hendidura con una torunda de algodón estéril
humedecida en el extremo del colgajo escleral en un inten-

to por favorecer el drenaje.
2. La manipulación de la sutura se puede plantear al cabo de

l-14 días tras la intervención si el ojo tiene una PIO elevada,
una ampolla plana y una cámara anterior profunda.

a, Las suturas liberables se pueden cortar o correr según la
técnica de colocación inicial.

b. Lalisis de Ia sutura con láser de argón es útil si no se han
empleado suturas liberables. El procedimiento puede rea-
lizarse mediante la lente de lisis de sutura de Hoskins o



con la goniolente de cuatro espejos de Zeiss. Las caracte-
rísticas del láser son 0,2 segundos de duración, tamaño de
Ia quemadura de 50 ¡rm y potencia de 500-700 mW.

3. La punción de la ampolla enquistada se puede realizar con la
lámpara de hendidura o el microscopio quirúrgico bajo aneste-
sia tópica. Se inyecta una solución salina fisiológica subcon-
juntivalmente adyacente a la ampolla encapsulada a través de
una aguja de calibre2'7 con una jeringa de I ml. Luego la aguja
se emplea para transfrxiar y crear una incisión de 2 mm en la
pared fibrosa del quiste, procurando no perforar la conjuntiva.

4. Se pueden usar inyecciones subconjuntivales de 5-fluo-
rouracilo en los primeros 7-14 días para eliminar la fibrosis
epiescleral; se inyectan 5 mg (0,1 ml de una solución con
50 mg/ml) aproximadamente a l0 mm de la ampolla.

5. El láser Nd:YAG puede usarse en dos situaciones:
¿. Reabeftura gonioscópica l nterna de un orificio interno blo-

queado si se puede identificar gonioscópicamente el tejido
responsable y el ojo tiene ya una ampolla bien establecida.

á. Revisión transconjuntival externa de una.ampolla con
fallo tardío debido a fibrosis epiescleral.

ó. Reintervención para revisar la trabeculectomía existente o
realizar un segundo procedimiento de filtración en una locali-
zación diferente. En estos casos el uso de un tratamiento anti-
metabolito adyuvante puede ser apropiado para aumentar las
posibilidades de un resultado positivo.

7. El tratamiento médico ouede retomarse si todo lo demás
fracasa.

Pérdida de la ampolla tardia

l .  La causa es la  d iso luc ión de la  conjunt iva que recubre la
esclerostomía, después de la aplicación operatoria previa de
antimetabolitos, especialmente mitomicina C. La necrosis del
epitelio de superficie da lugar al drenaje transconjuntival del
humor acuoso.

2. Las complicaciones de las fugas no tratadas incluyen des-
compensación corneal, sinequias anteriores periféricas,
hemorragia supracoroidea, pliegues coriorretinianos (Fig
9.16'7), maculopatía hipotónica e infección.

3.  Signos
¡ PIO baja y ampolla quística avascular (Fig. 9.168).
¡ La prueba de Seidel es negativa inicialmente y sólo se ven

múltiples áreas puntiformes de tinción (sudoración). La
formación posterior de un orificio franco da lugar a una
pérdida importante con una prueba positiva.

o Puede haber una cámara anterior poco profunda y despren-
dimiento coroideo en los casos graves.

4. El tratamiento es difícil. Los siguientes son algunos de los
métodos que se emplean, ninguno de los cuales tiene éxito de
forma universal.
¿. El tratamiento inicial es igual que el del exceso de filtra-

ción postoperatorio precoz pero rara vez tiene éxito.
á. El tratamiento posteriordepende de si la fuga supone una

simple <sudoración> o se debe a la formación de un orificio:
o Las ampollas con sudoración se pueden tratar mediante

la inyección de sangre autóloga dentro de la ampolla,
pegamento tisular o suturas compresivas.

¡ Los orificios de espesor completo suelen requerir ciru-
gía de revisión como el avance conjuntival para cubrir la
ampolla existente (Fig. 9.169), parches de autoinjerto

Fig.9.167
lmportantes pliegues coriorretinianos en un ojo hipotónico.

Fig.9. l69
Aspecto después de la reparación de una ampolla con fugas.

F ig .  9 .1ó8



conjuntival libre con retirada de la ampolla existente e
implantes esclerales para limitar el flujo a través de la
esclerostomía.

I nfección bacterian a tardía

La ampolla quística de pared fina con una prueba de Seidel posi-
tiva, particularmente si se asocia con el uso de tratamiento anti-
metabolito adyuvante, supone un riesgo significativo porque
drena transconjuntivalmente y es, por lo tanto, más probable que
origine una vía para la entrada de bacterias dentro del ojo. Todos
los pacientes con estas ampollas deben ser controlados por la
posibilidad de infección tardía, y se 1es debe recomendar encare-
cidamente que informen inmediatamente si presentan un ojo rojo
o con secreción, o visión borrosa. Los procedimientos que pue-
den traumatizar la ampolla, como el ajuste de las lentes de con-
tacto o la gonioscopia, deben evitarse si es posible. Otros facto-
res de riesgo son los procedimientos de drenaje de espesor
completo (p. ej., termoesclerostomía de Scheie), localización
inf-erior de la ampolla de filtración y empleo inadecuado inter-
mitente o prolongado de antibióticos tópicos después del perío-
do postoperatorio.

rBlebitisn

La <blebitis> es la infección de la ampolla sin afectación del vítreo.

l .  La presentación es con síntomas leves como malestar  y
enrojecimiento, que habitualmente han existido durante
varios días.

2. Signos
¡ Una ampolla blanquecina y lechosa que parece contener

material inflamatorio (Fig. 9. 170).

F ig.  9.170
<Blebitis> después de trabeculectomía caracterizada por una
ampolla de drenaje blanca con inyección conjuntival alrededor.

¡ No suele existir uveítis anterior (ampulitis en estadio l) o
está presente (blebitis en estadio 2).

¡ El reflejo rojo es normal.
3. El tratamiento supone el empleo de fluoroquinolonas tópi-

cas como para la queratitis bacteriana (ver Capítulo 5). Esto

suele ser adecuado, aunque el paciente debe ser controlado de
cerca para detectar la presencia de signos de afectación del
vítreo en ocasiones.

Endoftolmitis osocioda o lo o,mqolla

l. La presentación es con una historia breve de empeoramien-
to rápido de la visión, dolor y enrojecimiento.

2. Signos
o Ampolla blanca y lechosa.
o Uveítis anterior grave que se puede asociar con hipopión

(F ig .9 .171 ) .
. Vitritis y afectación del ojo rojo.

Fig.9.17 |
Endoftalmitis con hipopión después de trabeculectomía.

3. El tratamiento consiste en toma de muestra vítrea v anti-
bióticos intravítreos (y¿r Capítulo 8).

NB.' Los ojos tratados con éxito siguen teniendo un riesgo
de infección recurrente.

O Cirugía filtranre
no penetrante

En la cirugía fi l trante no penetrante no se entÍa en la cámara
anterior, lo que reduce la incidencia de exceso de frltración post-
operatoria e hipotonía. Sin embargo, en general, la reducción de
la PIO es inferior a la que se consigue mediante trabeculectomía;
por lo tanto, la fi l tración convencional todavía es el procedi-
miento de elección cuando la PIO diana es cercana a I 0. La ciru-
gía no penetrante consiste en diseñar dos colgajos esclerales
laminares y resecar el colgajo profundo, dejando detrás una hna
membrana consistente en trabéculo/membrana de Descemet a
través de la cual difunde el humor acuoso desde la cámara ante-
rior hacia el espacio subconjuntival. Los dos procedimientos que
se emplean actualmente son: (a) esclerectomía profunda, enla



que suele ocuffir la formación de una ampolla, y (b) viscocana-

Iostomía, en la que es infrecuente la formación de la ampolla

Esclerectorn ía profu n d o

1. Se prepara un colgajo conjuntival de base en el fondo de saco.
2. Se diseca un colgajo escleral superfrcial de espesor parcial en

la córnea sana.
3 Se diseca un segundo colgajo escleral más profundo de espe-

sor parcial de aproximadamente 4 mm hacia el canal de Sch-
lemm y se reseca.

4. Se puede colocar un dispositivo de drenaje de implante de
colágeno bajo el colgajo escleral superficial.

5. El colgajo superficial se aproxima suavemente y se cierra la
incisión conjuntival.

Yiscoconolostomía

I . Se prepara un colgajo conjuntival de base en el fondo de saco.
2. Se diseca un colgajo superficial de espesor parcial hasta apro-

ximadamente una tercera parte del espesor escleral.
3. Se diseca un segundo colgajo escleral más profundo paraper-

mitir el acceso al canal de Schlemm.
4. Se inyecta una sustancia viscoelástica de alta viscosidad en el

canal de Schlemm coll una cánula especial.
5. Se crea una (ventana> en la membrana de Descemet por

disección suave del colgajo profundo por delante del canal de
Schlemm y luego se reseca.

6. El colgajo escleral superficial se sutura fuertemente para
minimizar el flujo de líquido subconjuntival y la formación de
la ampolla.

7. Se inyecta una sustancia viscoelástica en el área de la esclero-
tomía.

8. Se cierra la conjuntiva.

Anti metabol itos adju ntos

El tratamiento adjunto con antimetabolitos inhibe la respuesta de
curación normal que puede impedir el éxito de la cirugía de fil-
tración. Sin embargo, debe emplearse con precaución debido al
carácter de gravedad de las posibles complicaciones, y esta
forma de tratamiento sólo debe plantearse cuando existen facto-
res de riesgo conocidos de fallo de la trabeculectomía.

Indicociones

l .  Factores de alto r iesgo
¡ Glaucomaneovascular.
o Trabeculectomía previa o dispositivos de drenaje artificia-

les que han fracasado.
¡ Algunos glaucomas secundarios (p. ej., inflamatorio, rece-

sión del ángulo postraumática y síndrome endotelial irido-

corneal).
¡ Inflamación conjuntival cicatrizante crónica.

2. Factores de r iesgo intermedio

¡ Pacientes tratados con medicamentos antiglaucoma tópicos
(particularmente simpaticomiméticos) durante más de 3 años

o Cirugía conjuntival previa.
o Procedimiento combinado para glaucoma y catarata.

3. Factores de bajo riesgo
o Pacientes de razanegra.
¡ Pacientes menores de 40 años de edad.

P re cd u ci o nes gen erores

. El tratamiento con antimetabolitos debe emplearse con gran

prudencia cuando la conjuntiva se ha resecado o donde la
población de células madre l ímbicas está disminuida (p. ej. ,
quemaduras por álcal is, penfigoide ocular).

¡ El lugar de f i l t ración nunca debe estar si tuado inferiormente
por el riesgo aumentado de infección intraocular tardía.

. Los antimetabolitos no deben entrar en contacto con los extre-
mos de las incisiones conjuntivales o con el endotel io corneal.

r La cápsula de Tenon y la conjuntiva deben suturarse en dos
capas, empleando una aguja de sección redonda.

¡ Se debe avisar a los pacientes sobre las complicaciones tar-
días potenciales, en particular la elevada incidencia de forma-
ción de ampolla quíst ica. También deben saber que la cirugía
adicional puede ser necesaria en caso de hipotonía tardía.
Debido al r iesgo de endoftalmit is tardía relacionada con la

ampolla, se les deben expl icar los r iesgos asociados con el uso
de lentes de contacto, nadar en una piscina pública y el peligro

de usar gotas contaminadas

5-fluorouracilo

El 5-fluorouracilo (5-FU) inhibe la síntesis de DNA y es activo
en la fase <S> (fase de síntesis) del ciclo celular. Se inhibe la pro-
liferación fibroblástica, pero la adhesión fibroblástica y Ia migra-
ción no están afectadas La técnica es la siguiente:

l. Disecar un colgajo conjuntival.
2. Empapar una esponja de celulosa que mide 4,5 x 4,5 mm en

una solución de 50 mg/ml de 5-FU.
3. Colocar la esponja bajo el colgajo disecado de la cápsula de

Tenon en el lugar de filtración, asegurándose de que los extre-
mos de la incisión conjuntival no quedan expuestos al fármaco.

4. Después de 5 minutos retirar la esponja.
5. Inigar completamente con una solución salina fisiológica el

espacio entre la conjuntiva y la epiesclera.
6. Completar Ia trabeculectomía.

Mitomicino C

La mitomicina C (MMC) es un agente alquilante más que un
antimetabolito que inhibe selectivamente la replicación del

NB.' En el glaucoma no complicado el empleo de dosis bajas
de antimetaboli tos puede mejorar el control a largo plazo de
la PlO, pero este beneficio debe contrastarse con las posibles

complicaciones como defectos epitel iales corneales, hipotonía

crónica y fuga de la ampolla de inicio tardío.



DNA, la mitosis y la síntesis de proteínas. El fármaco inhibe la
proliferación de fibroblastos, suprime el crecimiento vascular', y
se ha detnostrado ql le in vitro es más potente que el 5-FU. La
concentración óptima y el t iempo de exposición no se conocen
y varían entre 0,2-0.5 mg/ml y I -5 minutos. En general, un ries-
go bajo o intermedio indica el uso de una concentración baja
(0,2 mg/ml), mientras que un riesgo alto implica la necesidad de
Lrna concentración más alta (0,4-0,5 rng/ml). Concentraciones rnás
altas y t iempos de exposición más prolongados están asociados
coll Llna incidencia aumentada de complicaciones. La técnica de
aplicación es la misma que para el 5-FU, y hay que tener mucho
cLrid¿rdo para evitar la contaminación de la cárnara anterior.

:i Dispositivos de drenaje
artificiales

Los disposit ivos cle clrenaje art i f lc iales son ingenios plást icos que
crean Lrn¿ l  cornun icac ión  en t l 'e  la  cámara  an ter io r  y  e l  espac io
ba. jo  la  cápsu la  de  Tenon.  Todas es tos  d ispos i t i vos  cons is ten  cn
Lru tubo unido a un explante epiescleral posterior. Algunos con-
t ienen una vá lvu l l  sens ib le  a  la  p res ión  para  la  res t l i cc ión  de l
1' lu jo clel humor acuoso. Debido a que hay rrr-rch¿rs corrrpl icacio-
ncs postoperatorias asoci¿rdas con este t ipo de cirugía, las del i-
r  ac iones  de  drena. je  deben ser  co locadas só lo  por  c i r r " r janos
lumpliamente entrenados en su pr ' írct ica.

lndicaciones

o Glaucorna incontrolado a pesar cle una trabeculectorría previ ir
con trat¿l lniento ¿rnti  metabol i  to adyuvante

o Glaucoma secundario en el que la trabeculectornía de lut ina,
con o sin antimetaboli tos adyuvantes, es implobable que tenga
éxito. Los ejemplos inclr-ryen glaucoma neovasculal ' .  anir idia y
g laucoma después c le  d is r r . rpc ión  t raumát ica  de l  segn. ren to
¿intenol

¡  C ie^a t r i zac ión  con jun t iva l  g rave  en  la  que la  c l i secc ión  de  la
conj untiva ser'ía difícil

.  Algunos glaucomas congénitos en los que los procedint ientos
convencionales han f iacasado (es decir ' .  goniotornía. trabecu-
lotomía y trabecLrlectomía).

Tipos de implonte

La mayoría de los implantes utilizados actualmente son Molteno

lFig. 9.172), Baerveldt, Krupin y Ahmed. Se basan en nn diseñcr
descri to originalrnente pol Molteno, que incorpora un explante
escleral para favorecer la lbnnación de una ampolla flncionan-
te. Un tubo abierto, r-u-ro de cuyos extremos está situado en 1a
cámara anterior, drcna el humor acuoso en un área de encapsula-
ción alrededol del explante localizado 10-l 2 mm por detrás del
li mbo. La reducción de la PIO se debe al flujo pasivo dependien-
te de la presión del humor acuoso a través de la pared capsular
La magnitud de Ia reducción de la presión depende de la resis-
tencia al flujo del humor acuoso (cuanto más gruesa es la cápsu-

la mayor es la PIO) y de la superf lcie total del área de encapsuler-
ci( lu (cr.ranto mayol 'cs la superf icie utenor es la PIO).

Complicociones

l .  E l  d rena je  exces ivo  puede ocur r i r  corno  resu l tado de  la
ex is tenc ia  dc  fugas  a l rededor -o  c leba jo  de l  tubo y  da  lugar  a
ru'r¿r cíur¿rra antcrior poco profirncla (Fig. 9.173) La l 'uga mhs
all í i  del tubo se puede ntinint izar rnediante el ernpleo de sutu-
ras l iberables o solubles para ocluir el tubo clurante el período
postoperatorio i  nn'rediato.

F ig .  9 .173
Cámara anterior plana secundaria a exceso de drenaje por una
derivación artificial. (Cortesía de J Salmon )

2. Descompensación corneal secundaria a contacto endote-
l ial  por un tubo mal colocado

3. Puede aparecer catarata si el extremo del tubo toca el crista,
l ino

4. La, retracción del tubo de 1a cámara anterior es poco fre-
cuente, pero puede suceder si el tubo se ha dejado demasiado
corto.

Fig.9.172
lmplante de Molteno.



5. La erosión del tubo a través de la conjuntiva (Fig. 9.174) se
puede evitar colocando un colgajo escleral de donante entre el
tubo y la cápsula de Tenon.

Fig.9.174
Erosión de un tubo de drenale a través de la conjuntiva.
(Cortesía de J. Salmon.)

ó. El fal lo de drenaje puede producirse como consecuencia

del bloqueo del extremo del tubo por humor vítreo, sangre o

tej ido del ir is.
7 .  Se han descr i to  casos  de  d ip lop ía  deb ido  a  desequ i l ib r io

muscular, especialmente si la platafbrma pasa por debajo de

un múscu lo  o  s i  se  ha  empleado un  d ispos i t i vo  con una gran

zona de drenaje.
8. La encapsulación de la ampolla sobre la plataforma (Fig

9. I  75) puede dar lugar a drenaje insuficiente. Esto oculre en

aproximadamente el l0olo de los casos y es la complicación

tardía más significativa

9. Endoftalmit is tardía.

F ig .  9 .175
Encapsulación de la ampolla sobre la plataforma.
(Cortesía de J Salmon )

Resultodos

Dependen del t ipo de glaucoma. Se consigue una PIO inferior a
2l rnmHg en el 50-J0o/o de los casos, pero la medicación tópica

suele ser precisa para lrantener la PIO a ese nivel.  En menos del

33o/o de los casos se consigue un control adecuado de la PIO sin

tratamiento médico adicional. La tasa de éxito a largo plazo en
e l  g laucoma neovascu la r  es  par t i cu la rmente  decepc ionante
debido a enf-ermedad ret iniana progresiva con pérdida de visión
y  desar ro l lo  ta rd ío  de  p t i s is  bu lb i .  La  mi tomic ina  C adyuvante
puede aurnentar l¿r tasa de éxito de la cirugía de los disposit ivos

de drenaje


