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. Introduccion

Fisiologia de la produccion
de humor acuoso

El cuerpo ciliar estd 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 cdmara posterior. Cada proceso
ciliar estd cubierto por una capa de epitelio pigmentado continua
con el epitelio pigmentario de la retina y una capa epitelial no pig-
mentada continua con la neurorretina. Cada proceso tiene también
una terminacion 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 metabdlico activo que depende de varios
sistemas enzimdticos, especialmente la bomba de Na*/K* ATPasa,
que secreta iones Na ™ dentro de la cdmara posterior. El agua sigue
de forma pasiva el gradiente osmético. La anhidrasa carbonica
también desempena un papel, pero el mecanismo preciso no estd
claro. La secrecién del humor acuoso se ve disminuida por facto-
res que inhiben el metabolismo activo como la hipoxia y la hipo-
termia, pero es independiente del nivel de presién intraocular
(PI1O). El andlisis de las presiones hidrostdtica y osmdtica a través
del epitelio ciliar revela que en condiciones normales la secrecion
pasiva juega un papel escaso o nulo en la génesis del humor acuo-
so0. La secrecion del humor acuoso desciende por lo siguiente:

¢ Fdrmacos como betabloqueantes, simpaticomiméticos e inhi-
bidores de la anhidrasa carbdnica.

e Procedimientos ciclodestructivos como ciclocrioterapia y
ablacidn con ldser.

e Colapso del cuerpo ciliar, que puede deberse a: desprendi-
miento del cuerpo ciliar, inflamacién del epitelio ciliar secre-
tor asociada con iridociclitis y desprendimiento de retina.

Drenaje del humor acuoso

Anatomia

1. La trama trabecular (trabéculo) es una estructura similar a
un filtro situada en el dngulo de la cdmara anterior a través de
la cual el 90% del humor acuoso abandona el ojo (Fig. 9.1).
Consta de las tres partes siguientes:

a. Latrama uveal (Fig. 9.2a) es la porcién mds interna, que
consta de una malla en forma de cordones que se extienden
desde la rafz del iris hasta la 1fnea de Schwalbe (Fig. 9.2¢).
Los espacios intertrabeculares son relativamente grandes y
ofrecen poca resistencia al paso del humor acuoso.

b. La trama corneoescleral (Fig. 9.2b) forma la porcién
media, més grande, que se extiende desde el espolén escle-
ral (Fig. 9.2¢) hasta la linea de Schwalbe. Los cordones
forman capas y los espacios intertrabeculares son mds
pequefios que en la trama uveal.

Microscopia electrénica de barrido de la trama trabecular.

Fig. 9.2
Anatomia de los canales de drenaje. (a) Trama uveal; (b) trama
corneoescleral; (c) linea de Schwalbe; (d) canal de Schlemm;

(e) canales colectores; (f) musculo longitudinal del cuerpo ciliar;
(g) espolon escleral.

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

2. El canal de Schlemm es un canal circunferencial situado
en la esclerdtica perilimbica y atravesado por septos que for-
man puentes. La pared interna del canal estd cubierta por
células endoteliales con forma de huso que contienen invagi-
naciones (vacuolas gigantes). La pared externa del canal estd
cubierta por células aplanadas lisas y contiene las aberturas
de los canales colectores (Fig. 9.2e) que abandonan el canal
de Schlemm formando 4dngulos oblicuos y conectan directa o
indirectamente con las venas epiesclerales.
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Fisiologia
El humor acuoso fluye desde la cdmara posterior a la cdmara

anterior a través de la pupila y es drenado del ojo por dos vias
diferentes:

I. La via trabecular {(convencional) se encarga aproximada-
mente del drenaje del 90% del humor acuoso (Fig. 9.3a). El
humor acuoso fluye a través del trabéculo hacia el canal de
Schlemm y de ah{ es evacuado por las venas epiesclerales. Esta
es una via sensible a la presién del volumen del flujo, de forma
que al aumentar la presién aumenta el drenaje. El drenaje tra-
becular puede ser aumentado por farmacos (miéticos, simpati-
comiméticos), trabeculoplastia por laser y trabeculotomia.

La via uveoescleral (no convencional) se ocupa del dre-
naje del 10% 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 circulacién venosa del cuerpo
ciliar, la coroides y la esclerdtica. El drenaje uveoescleral dis-
minuye por miéticos y aumenta por atropina, simpaticomi-
méticos y prostaglandinas. Cierta cantidad de humor acuoso
también drena a través del iris (Fig. 9.3c).

G

Fig. 9.3
Drenaje normal del humor acuoso. {a) Via trabecular
convencional; (b) via uveoescleral; (c) a través del iris.

Presion intraocular

Factores determinantes

I. Tasa de secrecion 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 presién venosa epiescleral. La tasa de drenaje del
humor acuoso es proporcional a la diferencia entre la presion
intraocular y la presion venosa epiescleral. La relacién entre
estos factores se puede expresar de la siguiente forma:

F = C (Po - Pe), donde:

F = tasa de drenaje del humor acuoso (normal 2 pl/min)
C = facilidad del drenaje del humor acuoso (normal
0,2 ul/min por mmHg)

Po = PIO en mmHg

Pe = presion venosa epiescleral (normal 10 mmHg)

Por ejemplo:

e Si la presién venosa epiescleral es 20 mmHg, la PIO
serd (2/0,2) + 20 =30 mmHg.

e Silafacilidad de drenaje es 0,05, 1la PIO serd (2/0,05) +
10 =50 mmHg.

Distribucién

La distribucién de la PIO en la poblacién general tiene un rango de
oscilacion entre 11 y 21 mmHg. Aunque no hay un punto absolu-
to de corte, 21 mmHg se considera el limite superior de la norma-
lidad, y valores por encima de éste son sospechosos. Sin embargo,
en algunos pacientes la lesién glaucomatosa ocurre con PIO infe-
riores a 21 mmHg (glaucoma con tensién normal) mientras que
otros permanecen indemnes con PIO superiores a 30 mmHg
(hipertensién ocular). Aunque el nivel real de PIO es importante
en el desarrollo de la lesion glaucomatosa, hay otros factores que
también participan. El nivel de PIO es heredado, de forma que los
familiares de primer grado de los pacientes con glaucoma prima-
rio de dngulo abierto tienen valores de PIO mds altos.

Fluctuacién

La PIO normal varia con el momento del dia, el latido cardiaco,
la presién arterial y la respiracion. El patrén de la curva diurna de
la PIO varia en el ojo normal y glaucomatoso, con una tendencia
a ser mds alta por la maflana y mds baja después de mediodia y
por la tarde. El rango medio de fluctuacién diurna de la PIO en
los ojos normales es de 5 mmHg; sin embargo, la variacion es
mayor en los pacientes con glaucoma o hipertension ocular. En
los pacientes con glaucoma con tensién normal las fluctuaciones
son las mismas que en personas normales. Una determinacién
Ginica normal, especialmente si se realiza al final de la tarde,
puede dar tugar a confusiones, por lo que puede ser necesario
obtener varias determinaciones en diferentes momentos del dia
(fases). En la préctica clinica, el establecimiento de las fases
durante la mafiana puede ser suficiente porque el 80% de los
pacientes tendrdn maximos entre las 8 y las 12 horas.

Clasificacion

El glaucoma es una neuropatfa éptica con un aspecto caracteristico
de la papila ptica y patrones especificos de defectos en el campo
visual que suele asociarse con una PIO aumentada, aunque no inva-
riablemente. Debido a la fisiopatologfa, la presentacion clinica y el
tratamiento de los diferentes tipos de glaucoma son muy variados,
no existiendo una Unica definicién que englobe adecuadamente a
todas las formas. La comprensién de este concepto ayuda a expli-
car, por ejemplo, por qué un paciente con «glaucoma» puede no
tener sintomas mientras que otro experimenta dolor brusco y enro-
jecimiento. El glaucoma puede ser (a) congénito (del desarrollo) o
(b) adquirido. La clasificacién posterior en los tipos de angulo
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abierto y dngulo 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) secundario dependiendo de la presencia o la
ausencia de factores asociados que contribuyen a que la presién
aumente. En los glaucomas primarios la elevacion de la PIO no se
asocia con otros trastornos oculares, mientras 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 elevacion
de la PIO. Los glaucomas secundarios pueden ser adquiridos o del
desarrollo, y de tipo de dngulo abierto o de dngulo cerrado.

Glaucomas secundarios de angulo abierto

Los glaucomas pueden subdividirse en tres tipos de acuerdo con
el punto en que el drenaje del humor acuoso estéd obstruido.

I. Glaucoma pretrabecular, en el que el drenaje del humor
acuoso esta obstruido por una membrana que cubre el tra-
béculo (Fig. 9.4a) y que puede constar de:
¢ Tejido tibrovascular (p. €j., glaucoma neovascular).

o (Células endoteliales (p. €j., sindrome endotelial iridocorneal).
o (élulas epiteliales (p. €j., epitelizacion de la cdmara anterior).

2. Glaucoma trabecular, en el que la obstruccién ocurre como
resultado del «taponamiento» de la trama por:

e Particulas de pigmento (p. ej., glaucoma pigmentario,
Fig. 9.4b).

® Glébulos rojos (p. €j., glaucoma por hematies).

e Glébulos rojos degenerados (p. €j., glaucoma de células
fantasma).

e Macréfagos y proteinas del cristalino (p. ej., glaucoma
facolitico).

® Proteinas (p. ej., uveitis hipertensiva).

e Material de seudoexfoliacidn (p. ej., glaucoma por seudo-
exfoliacion).
En los glaucomas trabeculares las propias fibras trabecula-
res pueden estar también alteradas por:

e Edema (p. ej., iritis por herpes zoster).

e Cicatrizacién (p. ej., glaucoma por recesién del angulo pos-
traumatica).

Glaucoma postrabecular, en el que el propio trabéculo es

normal pero el drenaje del humor acuoso esta afectado como

resultado de una presion venosa epiescleral elevada debido a:

¢ Fistulas car6tida-seno cavernoso.

e Sindrome de Sturge-Weber.

® Obstruccion de la vena cava superior.

5~

Glaucomas secundarios de angulo cerrado

En los glaucomas secundarios de dngulo cerrado el drenaje
estd afectado por la sobreposicion entre el iris periférico y el
trabéculo por fuerzas anteriores o posteriores de la forma
siguiente:

Fig. 9.4

Mecanismo de obstruccién
acuosa en los glaucomas
secundarios (ver texto).
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I. Las fuerzas posteriores empujan al iris periférico contra
el trabéculo (p. €j., iris bombé debido a seclusién pupilar,
Fig. 9.4¢).

2. Las fuerzas anteriores estiran del iris sobre el trabéculo por
contraccién de membranas inflamatorias (Fig. 9.4d) o membra-
nas fibrovasculares (p. ¢j., glaucoma neovascular tard{o).

. Tonometria

Tonometria de Goldmann

Principios generales

La tonometria es la determinacién objetiva de la PIO, basada,
habitualmente, en la fuerza necesaria para aplanar la cérnea, o el
grado de indentacién corneal producido por una fuerza fija. La
tonometria por aplanamiento se basa en el principio de Imbert-
Fick. que afirma que para una esfera ideal, seca y de paredes finas
la presion en su interior (P) es igual a la fuerza necesaria para
aplanar su superficie (F) dividida entre el 4rea de aplanamiento
(A) (es decir, P = F/A). La PIO es proporcional a la presion apli-
cada al globo (en la practica la cérnea) y el espesor de las paredes
del globo (es decir, el espesor de la cérnea, que es variable). Sin
embargo, el 0jo humano no es una esfera ideal —la cérnea es rigi-
da v resiste el aplanamiento—. No obstante, la atraccion capilar
del menisco lagrimal también tiende a tirar del tonémetro hacia la
cérnea. Con el tondémetro de Goldmann la rigidez corneal y la
atraccion capilar se contrarrestan entre si cuando el drea aplanada
tiene un didmetro de aproximadamente 3,06 mm (Fig. 9.5). El
tonémetro de Goldmann es un tonémetro de fuerza variable muy
exacto que consta de un doble prisma (Fig. 9.6).

Fig. 9.5
Principios de la tonometrfa de aplanamiento de Goldmann.

Fig. 9.6
Tonémetro de aplanamiento de Goldmann.

Procedimiento

1. Se instilan anestésico tépico y fluoresceina en el saco conjun-
tival.

2. En la ldmpara de hendidura se aplica un prisma de Goldmann
(montado en un tonémetro) axialmente a la superficie de la
cérnea.

3. Se verd un patrén de dos semicirculos, uno por encima y otro
por debajo de la linea media horizontal.

4. Se hace rotar el dial del tonémetro para alinear los bordes
interiores de los semicirculos (Fig. 9.7¢).

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

Posibles errores

I. Un patrén de fluoresceina inapropiado como resultado
de un exceso de fluoresceina hard que los semicirculos sean
demasiado gruesos y los radios demasiado pequefios (Fig.
9.7a), mientras que una fluoresceina insuficiente hard que los
semicirculos sean demasiado finos y los radios demasiado
largos (Fig. 9.7b).

Fig. 9.7
Semicirculos tefidos con fluoresceina que se ven durante la
tonometria (ver texto).
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La presion sobre el globo ocular, por los dedos del exa-
minador o porque el paciente cierra los parpados (Fig. 9.8),
dard lugar a una lectura artificialmente alta.

Fig. 9.8
Cierre de los parpados durante la tonometria que dara fugar
a una lectura inexacta.

3.

4.

Una calibracién incorrecta del tonémetro puede causar
una lectura incorrecta. Por lo tanto, es importante comprobar
la calibracion a intervalos regulares.

La patologia corneal como un gran edema, distorsién y
espesor anormal dard lugar a lecturas inexactas.

Otros tonometros

w

. El tonémetro de Schiotz se basa en el principio de la

tonometria de indentacién en la que un émbolo con un peso
predeterminado se aplica sobre la cérnea (Fig. 9.9). La canti-
dad de indentacién se mide en una escala y la lectura se con-
vierte en milimetros de mercurio en una tabla especial. El
tonémetro es barato, facil de usar y no requiere ldmpara de
hendidura, aunque actualmente se emplea poco.

. El de Perkins es un tonémetro manual de aplanamiento que

emplea el prisma de Goldmann adaptado a una pequefia
fuente de luz. Es pequeiio, no precisa una lampara 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 practica considerable antes de obtener lec-
turas fiables.

El de chorro de aire (air-puff) (Fig. 9.11) es un tonéme-
tro de no contacto que emplea el principio de aplanamiento
pero, en vez de usar un prisma, aplana la parte central de la
cérnea con un chorro de aire. El tiempo necesario para apla-
nar lo suficiente la cérnea se relaciona directamente con el
grado de PIO. El instrumento es fécil de utilizar y no precisa
un anestésico tépico. Por lo tanto, es especialmente dtil para
la deteccién por parte de no oftalmdlogos. Su principal
inconveniente es que es exacto solo en el rango de presiones
bajas-medias. El chorro de aire puede asustar al paciente por
su fuerza aparente y el ruido.

Fig. 9.9
(a) Tonometro de Schiotz; (b) principios de tonometria
de indentacion.

Fig. 9.10
Tondmetro de aplanamiento manual de Perkins.

4. El Pulsair 2000 Keeler (Fig. 9.12) es un tonémetro manual

de no contacto que incorpora un dispositivo de activacién de
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Fig. 9.11
Tonémetro de chorro de aire.

Fig. 9.12
Tonémetro Pulsair (de Keeler).

alineacién automdtica que reduce el error del usuario. El ins-
trumento se puede emplear con el paciente en bipedestacion
y en decubito, y no hace ruido. Proporciona determinaciones
de utilidad clinica comparables con el tonémetro de Gold-
mann, aunque con el uso tiene tendencia a una desviacién en
su exactitud, por lo que es obligatorio recalibrarlo de forma
regular.

5. El Tono-Pen ¢s un tonémetro de contacto portdtil, manual,
en miniatura, autorregulable y que funciona con bateria (Fig.
9.13). La punta de la sonda contiene un transductor que mide
la fuerza aplicada. Un microprocesador analiza la curva fuer-
za/tiempo generada por el transductor durante la indentacién
corneal para calcular la PIO. El instrumento se correlaciona
de forma favorable con el tondmetro 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 cérnea distorsionada o edematosa, asi
como a través de una lente de contacto de vendaje.

Fig. 9.13
Tono-Pen.

.Gonioscopia

Introduccion

Objetivos

El dngulo entre la superficie corneal posterior y la superficie ante-
rior del iris constituye el 4ngulo de la cdmara anterior, cuya confi-
guracién es importante para la patogenia del glaucoma. El contac-
to entre el iris periférico y la cérnea significa que hay un dngulo
cerrado, lo que impide el acceso del humor acuoso a la trama tra-
becular, mientras que una separacién amplia entre ambos signifi-
ca que hay un dngulo abierto, lo que implica que la obstruccién del
humor acuoso se encuentra en la trama trabecular o mds alld. La
gonioscopia supone el examen y el andlisis del dngulo.

I. La gonioscopia diagnédstica facilita la identificacién de
estructuras angulares anormales y la estimacién de la ampli-
tud del dngulo de la cdmara, algo particularmente importante
en el tratamiento de ojos con dngulos estrechos.

2. La gonioscopia quirdrgica permite visualizar el dngulo
durante procedimientos como la trabeculoplastia con ldser y
la goniotomia.

Principios épticos

El dngulo de la cdmara anterior no se puede visualizar directa-
mente a través de una cOrnea intacta porque la luz emitida desde
las estructuras del dngulo sufre una reflexién interna total en la
superficie anterior de la pelicula lagrimal precorneal. Una gonio-
lente elimina la reflexidn interna total al sustituir la interfase
pelicula lagrimal-aire por una interfase nueva pelicula lagrimal-
goniolente (Fig. 9.14).

I. Las goniolentes indirectas (gonioespejos) proporcionan una
imagen en espejo del 4ngulo opuesto y se pueden emplear
s6lo conjuntamente con una ldmpara de hendidura.
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Fig. 9.14
Principios épticos de gonioscopia: n = indice de refraccién;
i = dngulo de incidencia.

2. Las goniolentes directas (gonioprismas) proporcionan una
visién directa del d4ngulo. No requieren una ldmpara de hen-
didura y se emplean con el paciente en dectibito supino.

Goniolentes

Tres espejos de Goldmann

Es una goniolente indirecta que tiene un didmetro de la superfi-
cie de contacto de aproximadamente 12 mm (Fig. 9.15 izquier-
da). Es relativamente ficil de dominar y proporciona una exce-
lente visién del dngulo. También estabiliza el globo y, por lo
tanto, es apropiada para la trabeculoplastia con ldser de argén. La
curvatura de la superficie de contacto de la lente es mayor que la
de la cérnea, por lo que se precisa una sustancia de acoplamien-
to viscosa con el mismo indice de refraccidn de la cérnea para
ocupar el espacio entre la cérnea y la goniolente. Después de la
utilizacién de la sustancia de acoplamiento, la visién del pacien-
te es borrosa y no se puede examinar el fondo de ojo. Por lo
tanto, la perimetria, la oftalmoscopia o la fotografia de las papi-
las deberan realizarse antes de la gonioscopia. Se han disefiado
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 laser, lo que permite la visualizacién simultdnea de
una circunferencia mis amplia del dngulo.

Fig. 9.15
{a) Lente de triple espejo de Goldmann; (b) goniclente de espejo
linico.

Zeiss

Esta 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 didmetro de 9 mm y una
curvatura més plana que la de la cémea, por lo que no necesita la
sustancia de acoplamiento. Las ldgrimas proporcionan un material
de contacto y lubrificacién adecuados para la lente. Esto permite
un examen rapido y cémodo del dngulo y, de forma importante, no
interfiere con los exdmenes posteriores del fondo de ojo. Los cua-
tro espejos facilitan la visualizacién de toda la circunferencia del
dngulo con una rotacién minima. Esta lente es ttil para la gonios-
copia de indentacién (ver después), pero no se puede emplear para
la trabeculoplastia con ldser porque no estabiliza el globo.

Fig. 9.16
Goniolente de cuatro espejos de Zeiss.

Koeppe

Es una goniolente diagnéstica directa en forma de cipula que se
encuentra en diferentes tamaiios (Fig. 9.17). Es fécil de usar y pro-
porciona una visién panordmica del dngulo. Por lo tanto, es espe-
cialmente 1itil para la comparacién simultdnea de una parte del
dngulo con otra. Ademds, con el paciente en dectibito supino, la
camara anterior puede ser un poco més profunda y el dngulo mds
facil de visualizar. Cuando se emplea conjuntamente con un
microscopio manual, ofrece una gran flexibilidad, permitiendo una
inspeccién detallada de diversas sutilezas de las estructuras del

Fig. 9.17
Goniolentes de Koeppe.
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angulo mediante iluminacion directa y retroiluminacion. No se
puede utilizar junto con una ldmpara de hendidura y, por lo tanto, NB: La imagen estd opuesta lateralmente en el espejo en
no proporciona la misma claridad, iluminacién y diversas potencias el meridiano horizontal e invertida verticalmente en el meri-
en comparacion con las goniolentes con lampara de hendidura. diano vertical.

Swan-Jacob

Es una goniolente quirdrgica directa que se sostiene sobre la cor- . . :
e el i Gonioscopia de Zeiss

nea por un mango (Fig. 9.18).
Las etapas preliminares son las mismas que en la gonioscopia de

Goldmann pero no se necesita liquido de acoplamiento.

1. El paciente mira hacia delante. Bajo la visualizacién con la
ldmpara de hendidura se coloca la lente directamente en el
centro de la cOrnea. Se necesita un contacto suave con la cér-
nea porque la presién excesiva distorsiona las estructuras del
angulo.

2. Se visualiza cada cuadrante del 4ngulo con el espejo opuesto.
El fondo de ojo central se puede ver a través del centro de la
lente,

3. La gonioscopia de indentacién se puede realizar mediante
presién posterior sobre la cérnea. Esto forzard el paso de
humor acuoso por el dngulo de la cdmara anterior, desplazan-
do hacia atrds el iris periférico.

e Siel dngulo estd cerrado por mera aposicion entre el iris y
la cérnea (cierre por aposicién), el dngulo serd forzado a
abrirse, lo que permite la visualizacién del receso angular

Fig.9.18 )
Goniolente quirurgica de Swan-Jacob. (Eig. 94195).

Técnica gonioscopica

Gonioscopia de Goldmann

Hay que avisar al paciente de que la lente tocara el ojo pero no
causard mas que una leve molestia. También hay que pedirle al
paciente que mantenga ambos 0jos abiertos en todo momento y

que no mueva la cabeza hacia atras cuando se inserte la lente.
|

1. Se instila anestésico topico en el fondo de saco inferior.

2. Seinserta un liquido de acoplamiento (p. ¢j., un gel carbéme-
ro) en la concavidad de la lente, pero llenandola sélo hasta la
mitad.

3. 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 rapidamente contra la cérnea de forma que la sustancia
de acoplamiento no se escape. Se pide al paciente que mire
hacia delante con el otro ojo.

4. Se visualiza el 4ngulo con el pequefio espejo gonioscépico en

forma de cipula (si se estd utilizando una lente con tres espejos).

. Inicialmente el espejo se coloca en la posicién de las 12 horas

para visualizar el 4ngulo inferior, y luego se hace rotar en el
sentido de las agujas del reloj. El haz de la lampara 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 dngulo recto con el espejo.

(/]

Fig. 9.19
Principios de gonioscopia de indentacién (ver texto).
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e Si el dngulo esté cerrado completamente por adherencias
entre el iris periférico y la cornea (cierre por sinequias),
seguird cerrado (Fig. 9.19¢).

® Siel cierre por sinequias es parcial, parte del dngulo se abri-
r4 y otra parte permanecerd cerrada (Fig. 9.20 izquierda).

NB: Con la préctica, la gonioscopia de indentacion delicadaB
permite la visualizacion incluso del angulo normal. Las gonio-
lentes son una fuente potencial de infeccién y deben desinfec-
tarse de la misma forma que las cabezas del tonémetro.

Fig. 9.20

Gonioscopia de indentacion. (Derecha) aspecto del dngulo antes
de la indentacion mostrando un cierre completo e imposibilidad
de visualizar el 4pex de la cuiia corneal; (izquierda) durante la
indentacion parte del dngulo es forzado a abrirse pero
permanecen algunas sinequias periféricas permanentes.

Identificacion de las estructuras
del angulo

La Figura 9.21 muestra la anatomia de las estructuras del angulo.

l. La linea de Schwalbe es la estructura mds anterior, que
aparece como una linea opaca. Anatémicamente representa la
terminacion periférica de la membrana de Descemet y el limi-
te anterior del trabéculo.

2. La cufia corneal es titil para localizar una linea de Schwal-
be invisible de la siguiente forma:

a. Empleando un haz de la limparg de hendidura estrecho se
pueden ver dos reflexiones lineales, una de la superficie
externa de la c6rnea y su unién con la esclerdtica, y otra de
la superficie interna de la cérnea.

b. Las dos reflexiones se encuentran en el vértice de la cufia
corneal, que coincide con la linea de Schwalbe.

NB: Cuando se lleva a cabo una trabeculoplastia con Iéser,h\
una linea de Schwalbe pigmentada no debe confundirse con el
trabéculo pigmentado posterior.

3. El trabéculo se extiende desde la linea de Schwalbe hasta el
espolén escleral y tiene una anchura media de 600 wm.

Linea de Schwalbe |

Trama trabecular

Canal de Schlemm

Fig. 9.21
Anatomia de la estructura del angulo.

Gonioscépicamente, muestra un aspecto de vidrio esmerilado
y parece profundo. La parte no funcional anterior se encuen-
tra adyacente a la linea de Schwalbe y tiene un color blanque-
cino. La parte pigmentada posterior funcional se encuentra
adyacente al espoldn escleral y tiene un aspecto translicido
gris-azul. En la trabeculoplastia con ldser se aplican quema-
duras en la unién del trabéculo no pigmentado con el pig-
mentado. La pigmentacién trabecular (Fig. 9.22) es rara antes
de la pubertad. En los ojos ancianos afecta al trabéculo poste-
rior en una extension variable, y es mas evidente en la parte
inferior y menos en el meridiano horizontal. La pigmentacion
trabecular también es muy marcada en los ojos pardos. La
hiperpigmentacidn patolégica estd causada por un derrame
excesivo de pigmento de la capa posterior del iris en las
siguientes situaciones:

e Sindrome de dispersién pigmentaria.

¢ Sindrome de seudoexfoliacion.

Fig.9.22 .
Angulo abierto amplio con hiperpigmentacion trabecular.
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Traumatismo ocular cerrado.

Uveitis anterior.

Después de un glaucoma de dngulo cerrado agudo.

® Diabetes (especialmente después de cirugfa de catarata).

¢ Nevus de Ota.

El canal de Schlemm se puede identificar en ojos sin pig-
mentacién trabecular como una linea ligeramente mas 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 presién venosa epiescleral supera a la
PIO. Las causas patolégicas de aumento de la presion venosa
epiescleral que se pueden asociar con presencia de sangre en
el canal de Schlemm son:

¢ Fistula carétida-seno cavernoso y derivacién dural.

¢ Sindrome de Sturge-Weber.

¢ Obstruccion de la vena cava superior.

El espolén escleral es la proyeccién mds anterior de la
esclerética y el lugar de adhesion del midsculo longitudinal
del cuerpo ciliar. Gonioscépicamente, el espoldn escleral estd
situado justo por detrds del trabéculo y aparece como una
banda estrecha, densa, blanquecina y a menudo brillante. Es
el punto de referencia mas importante porque tiene un aspec-
to relativamente similar en ojos diferentes.

o3
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NB: En la trabeculoplastia con liser es importante identiﬁ-—h
car el espolén escleral, porque la aplicacién de impactos pos-
teriores a él dard lugar a una mayor inflamacién, con el consi-
guiente riesgo del aumento precoz de la PIO y la formacién de
sinequias anteriores periféricas.

6. El cuerpo ciliar sobresale justo por debajo del espolén escle-
ral como una banda de color entre rosa y marrén opaco o gris
pizarra. Su anchura depende de la posicién de la insercién del
iris, y tiende a ser més estrecho en los ojos hipermétropes y més
ancho en los ojos miopes. El receso angular representa la incli-
nacion posterior del iris cuando se inserta en el cuerpo ciliar.

7. Los procesos del iris son pequeiias extensiones de la super-

ficie anterior del iris que se insertan a nivel del espolén escle-

ral y que cubren el cuerpo ciliar en varios grados. Existen

aproximadamente en una tercera parte de los 0jos normales y

son mas prominentes durante la infancia y en los ojos pardos.

Con el paso de los afios tienden a blanquearse y pierden su

continuidad. Los procesos del iris no deben confundirse con

las sinequias anteriores periféricas, que son més anchas y

representan adherencias entre el iris y las estructuras angula-

res. Sin embargo, las sinequias anteriores periféricas estrella-
das finas inducidas por la trabeculoplastia con ldser inadecua-
da pueden confundirse facilmente con los procesos del iris.

Los vasos sanguineos se pueden observar a menudo en los

ojos normales porque discurren siguiendo un patrén radial en la

base del receso angular. Los vasos sanguineos patoldgicos, que
circulan aleatoriamente en varias direcciones, aparecen en:

¢ Glaucoma neovascular.

¢ Sindrome de uveitis de Fuchs.

e Ubveitis anterior crénica.

5

Gradacion de la amplitud del angulo

La gradacién de la amplitud del dngulo es una parte esencial de
la valoracién de los ojos glaucomatosos o potencialmente glau-
comatosos. Sus principales objetivos son valorar el estado fun-
cional del d4ngulo, su grado de cierre y el riesgo de cierre futuro.
Los siguientes signos deben observarse y describirse en las
mitades superior e inferior del dngulo, teniendo en mente que la
mayoria de los dngulos son mds estrechos en la parte superior:

® [aforma y el contorno del iris periférico.

¢ Laestructura mds profunda que se puede visualizar.
e |a cantidad de pigmentacidn trabecular.

® ] a presencia de sinequias anteriores periféricas.

El sistema de Shaffer (Fig. 9.23) registra en grados de arco el
dngulo formado por dos lineas 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 prictica, el angulo se gradia segin la visibilidad de las
diversas estructuras angulares. El sistema asigna un valor numé-
rico (4-0) a cada dngulo con descripcion anatémica asociada, la
amplitud del d4ngulo en grados y el significado de su interpreta-
cién clinica.

Grado Grado

Grado
2

Fig. 9.23
Sistema de gradacion de Shaffer de la amplitud del dngulo.

I. El grado 4 (35-45°) es el dngulo mds amplio caracteristico
de miopia y afaquia en el que el cuerpo ciliar se puede visua-
lizar con facilidad; no se puede cerrar.

2. El grado 3 (25-35°) es un dngulo abierto en el que al menos
puede identificarse el espolén escleral; tampoco se puede cerrar.

3. El grado 2 (20°) es un dngulo moderadamente estrecho en el
que s6lo el trabéculo puede identificarse; el cierre del angulo
es posible pero improbable.

4. El grado | (10°) es un dngulo muy estrecho en el que sélo se
puede identificar la linea de Schwalbe y quizd también el
extremo del trabéculo; el cierre del dngulo no es inevitable
pero el riesgo es alto.

5. Eldngulo hendido es aquel en el que no hay contacto irido-
corneal obvio pero no se pueden identificar estructuras del
dngulo; este dngulo tiene el mayor riesgo de cierre inminente.
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6. El grado 0 (0°) es un 4dngulo cerrado debido a contacto irido-
corneal y se reconoce por la incapacidad para identificar el
vértice de la cufia corneal. La gonioscopia de indentacién
empleando una lente de Zeiss es necesaria para diferenciar las
formas «aposicional» y «con sinequias» de cierre del dngulo
como se ha descrito antes.

.Cabeza del nervio optico
(papila optica)

Anatomia aplicada

Fibras nerviosas retinianas

En el glaucoma la clave para interpretar la pérdida de campo
visual con relacién a la excavacién del nervio dptico es la com-
prension de la distribucién de los 1,2 millones de axones de c€lu-
las ganglionares cuando pasan a través de la retina, entran en el
canal escleral y forman la cabeza del nervio optico (papila o
disco 6ptico).

I. Dentro de la retina la disposicién es la siguiente (Fig. 9.24):

e Las fibras procedentes de la mdcula siguen un trayecto

recto hasta la cabeza del nervio éptico, constituyendo un
area con forma de huso (haz papilomacular).

Haz
papilomacular

Retina Retina
temporal _| nasal
Rate
horizontal
Fig. 9.24

Anatomia de las fibras nerviosas retinianas.

e Las fibras procedentes de la retina nasal también siguen un
trayecto relativamente recto hasta el nervio éptico.

e Las fibras procedentes de la retina temporal hasta la mécu-
la siguen un camino arqueado alrededor del haz papiloma-
cular para alcanzar la cabeza del nervio 6ptico. No cruzan
el rafe horizontal que se extiende desde la févea hasta la
periferia retiniana temporal, formando el limite entre las
mitades superior e inferior de la retina.

NB: Las fibras arqueadas que llegan a los lados superotem-[l,_
poral e inferotemporal de la cabeza del nervio 6ptico son mds
vulnerables a la lesion glaucomatosa; las fibras del haz papilo-
macular son las mas resistentes.

2. Dentro de la cabeza del nervio 6ptico las fibras retinia-
nas estdn dispuestas de la siguiente forma (Fig. 9.25):

Fig. 9.25
Posiciones relativas de las fibras nerviosas retinianas. (Rojo)
periférica; (azul) ecuatorial; (negro) central.

e Las fibras procedentes de la parte periférica del fondo de
0jo se mantienen en profundidad dentro de la capa de fibras
nerviosas retinianas (es decir, més cerca del epitelio pig-
mentario) pero ocupan la porcién mds periférica (superfi-
cial) del nervio ptico.

e Las fibras procedentes de cerca del nervio 6ptico se man-
tienen superficiales dentro de la capa de fibras nerviosas
retinianas (es decir, mds cerca del humor vitreo) pero ocu-
pan la porcién més central (profunda) del nervio éptico.

Cabeza del nervio optico

I. El orificio escleral posterior (canal escleral) es el conducto
a través del cual las fibras nerviosas retinianas abandonan el ojo.
Suele ser oval en su eje vertical y tiene un didmetro medio verti-
cal de 1,75 mm, que, sin embargo, estd relacionado con el tama-
fio de la papila Gptica y el propio globo ocular. Los ojos con
canales pequefios tienen discos Gpticos pequefios (p. €j., hiper-
metropia), y los que presentan canales grandes tienen discos
grandes (p. ej., miopia). Las variaciones en la forma de entrada
escleral del nervio éptico dan lugar a aspectos congénitos ano-
malos de la papila 6ptica, especialmente discos inclinados.

2. La lamina cribosa consta de una serie de ldminas de tejido
conectivo de coldgeno que se extienden a través del orificio
escleral posterior. Estd perforada por 200-400 aberturas
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(poros) que contienen haces de fibras nerviosas retinianas.

Los poros mds grandes estdn alineados con una distribucién ex{?:\.?e:lf'an <

en reloj de arena en los polos superior e inferior, tienen finos
soportes de tejido conectivo y contienen grandes fibras ner-
viosas que son mds vulnerables a la lesién glaucomatosa. Las
aberturas superficiales de los poros parecen puntos grises pro-
fundos dentro de la excavacion dptica. El aspecto de los poros
se correlaciona con la gravedad de la lesion glaucomatosa. Si
la lesién es ligera los poros son pequefios 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 excavacién 6ptica es una depresién palida tridimensional
en el centro de la cabeza del nervio éptico que no estd ocupada
por tejido neural. Con oftalmoscopia directa se evalda mejor
observando la curvatura de los pequefios vasos sanguineos a
medida que cruzan el disco, mientras que con la oftalmoscopia
indirecta con lampara de hendidura se pueden apreciar tridi- B |
mensionalmente los bordes reales de la excavacion. El color ]
pélido de la excavacion se debe a la exposicién de la ldmina cri-
bosa y la pérdida de tejido glial en el centro del disco. El tama-
fio de la excavacion estd relacionado con el didmetro del disco. Papila  —=|

Un disco pequefio tendrd una excavacion pequefia debido a que excavacion |
las fibras nerviosas se cruzan a medida que salen del ojo, mien-
tras que un disco grande tendrd una excavacion mayor porque
las fibras nerviosas retinianas estdn menos cruzadas.

4. Capas (Fig. 9.26)

a. Lacapa de fibras nerviosas, la mds superficial, tiene como
soporte a astrocitos. Es facilmente visible con el oftalmos-
copio y se ve mejor con una luz sin rojo.

b. La capa prelaminar, que consta de fibras nerviosas reti-

Papila —
gxcavacion
-+ —_—

nianas que se han angulado posteriormente desde el plano Fig. 9.26
de la retina, es visible s6lo dentro de la excavacion central Seccion transversal de la cabeza del nervio éptico. (A) pequefia
(aen la Fig. 9.26A). excavacion fisiolégica: a = capa prelaminar, b = capa laminar,

¢ = capa poslaminar; (B) gran excavacion fisiologica; (C) excavacion
glaucomatosa total.

¢. Lacapalaminar consta de la ldmina cribosa y de los haces
de fibras nerviosas retinianas que pasan a través de ella.
Las manchas grises visibles en la excavacién optica con
oftalmoscopia representan las aberturas anteriores de las
fenestraciones en la ldmina (b en la Fig. 9.26A).

d. La capa poslaminar consta del nervio dptico posterior a la
ldmina cribosa (c en la Fig. 9.26A). Las fibras nerviosas
adquieren vainas de mielina, por lo que el didmetro del
nervio éptico se dobla.

Cabeza del nervio 6ptico normal

I. La excavacién éptica tiene tres aspectos principales:

e Hoyuelo con una pequefia excavacion central (Fig. 9.27).

¢ Perforada con una excavacién central mas profunda (Fig.
9.28).

e Con la pared temporal en pendiente (Fig. 9.29).

2. La relacién excavacion:disco indica el didmetro de la
excavacién expresado como una fraccién del didmetro del
disco y debe determinarse en los meridianos vertical y hori-
zontal. Esta relacion estd determinada genéticamente y tam-
bién es dependiente del drea del disco. El borde neurorreti- ciones grandes con relaciones excavacion-papila altas. La
niano (ver después) ocupa un drea relativamente similar en mayoria de los ojos normales tiene una relacién excavacion-
ojos diferentes; por lo tanto, discos grandes tienen excava- papila vertical de 0,3 o menos, y sélo un 2% presenta una

Fig. 9.27
Papila normal con una excavacién pequefia (foseta).
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Fig.9.28
Papila normal con una excavacién perforada.

Fig. 9.29
Papila normal con una pared temporal inclinada.

relacion superior a 0,7. Por lo tanto, una relacién superior a
0,7 debe valorarse como sospechosa aunque puede que no
sea necesariamente patolégica. En cualquier persona la asi-
metria entre las relaciones excavacién-papila de los dos ojos
de 0,2 o mds debe valorarse como sospechosa hasta que se
descarte la existencia de glaucoma.

El borde neurorretiniano es ¢l tejido entre el borde exter-
no de la excavacién y el margen del disco. El borde normal
tiene un color naranja o rosado y muestra una configuracién
caracteristica. El borde inferior es el mds ancho, seguido por
el superior, nasal y temporal (ISNT). Una gran excavacién
fisiolégica se debe a un desaparejamiento entre el tamafio del
canal escleral y el nimero de fibras nerviosas que lo atravie-
san, que en condiciones de salud permanece constante (ver
Fig. 9.26B). La excavacién patoldgica estd causada por una
disminucién irreversible del nimero de fibras nerviosas, célu-
las gliales y vasos sanguineos (ver Fig. 9.26C).

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

Lesion glaucomatosa

La lesion glaucomatosa se asocia con signos caracteristicos que
afectan a (a) la capa de fibras nerviosas retinianas, (b) la cabeza
del nervio dptico y (c) el drea parapapilar.

Lesion de la fibra nerviosa retiniana

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 optica y en el campo visual. El desprendimiento de las fibras
nerviosas retinianas puede ser difuso o localizado. La lesién
localizada precoz se caracteriza por la presencia de defectos con
forma de hendidura o cufa en la capa de fibras nerviosas retinia-
nas. A medida que la lesién 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 sanguineos retinianos mayores, que
discurren por esta capa (Fig. 9.31). El 4rea atréfica parece mds
oscura y moteada debido a la visualizacién 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. (Cortesia de J. Salmon.)

Lesion de la papila 6ptica

La lesion de la papila ptica se superpone a la excavacion fisio-
16gica presente antes del inicio de una PIO aumentada. Si un ojo
con una excavacion pequefia desarrolla glaucoma, la excavacion
aumentard, pero durante sus primeras etapas sus dimensiones
pueden ser todavia mds pequenas que las de una excavacién
fisiolégica grande. Por lo tanto, una estimacién sélo del tamafio
de la excavacién tiene un valor limitado en el diagndstico del
glaucoma precoz, a no ser que se encuentre que aumenta. Las
excavaciones glaucomatosas suelen ser mds grandes que las
fisiolégicas, aunque una excavacion grande no es necesariamen-
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Defectos en cufia Atrofia total Fig. 9.33
Lesién glaucomatosa isquémica focal.

Fig. 9.31
Progresion de fa lesion de la capa glaucomatosa de fibras
nerviosas retinianas.

tipo de disco tiende a producirse en pacientes ancianos, espe-
cialmente mujeres, y se asocia con defectos localizados del
campo visual, con riesgo precoz para la fijacion. Por lo tanto,
hay que prestar una atencion particular a la pérdida de tejido
neural en los sectores verticales de la excavacion.

2. El disco de tipo 2 (glaucomatoso midpico) se caracteriza por
una muesca polar y una gran zona creciente temporal sin mio-
pia degenerativa (Fig. 9.34). Tiende a producirse en pacientes
mas jévenes, especialmente hombres, y se asocia con defec-
tos localizados del campo visual,

3. El disco de tipo 3 (esclerdtico senil) se caracteriza por una
excavacion en forma de plato, menos profunda, y un borde

Fig.9.32

Atrofia difusa de las fibras nerviosas en el glaucoma avanzado.
No hay estriaciones visibles y los vasos sanguineos retinianos
aparecen oscuros y claramente definidos. (Cortesia de J. Salmon.)

te patologica. La evaluacion del grosor, la simetria y el color del
borde neurorretiniano es, sin embargo, mas importante. El espec-
tro de 1a lesién del disco en el glaucoma varfa desde una pérdida
de tejido altamente localizada con muescas en el borde neurorre-
tiniano, hasta un aumento concéntrico difuso de la excavacion. El
aspecto de la papila 6ptica se clasifica de la siguiente forma:

l. Bl disco de tipo | (isquémico focal) se caracteriza por una
pérdida focal de tejido en los polos superior y/o inferior (mues-
ca polar) y un borde neurorretiniano relativamente intacto (Fig.
9.33). La muesca suele asociarse con pequefias dreas de atrofia
parapapilar o esclerosis coroidea (fondo de ojo atigrado). Este

Fig. 9.34
Papila glaucomatosa miépica.
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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 cardiopatia isquémica e hipertensién.

Fig.9.35
Papila glaucomatosa esclerética senil.

4. El disco de tipo 4 (agrandamiento concéntrico) estd causado
por pérdida difusa de las fibras nerviosas que afecta a todo el
espesor transversal de la cabeza del nervio 6ptico, lo que da
lugar a una excavacién redonda uniformemente agrandada y
sin adelgazamiento localizado del borde neurorretiniano (Fig.
9.36). Este tipo de disco tiende a producirse en pacientes mas
jovenes y suele asociarse con una PIO mds elevada y pérdida
difusa del campo visual. Puede resultar dificil de diferenciar

Fig. 9.36
Aumento de tamafio glaucomatoso concéntrico.

de una excavacion fisiolégica grande en la que el didmetro
excavacidn-papila todavia se encuentra dentro de los limites
normales. La mejor forma de detectar el agrandamiento con-
céntrico de la excavacién es compararla con un registro previo.

Progresion de la lesién glaucomatosa

La Figura 9.37 muestra la progresion de los cambios que afectan
al disco 6ptico y la capa de fibras nerviosas retinianas.

® La Figura 9.37a muestra un disco normal con una pequefia
excavacion fisiol6gica y una relacién excavacién-papila de 0,2.

¢ La Figura 9.37b muestra un agrandamiento concéntrico y un
aumento en la relacién excavacion-papila hasta 0,5. Los poros
de la lamina cribosa son pequefios y redondos.

® La Figura 9.37c muestra la expansion inferotemporal de la
excavacién y una hemorragia en forma de astilla en el borde
del disco, un signo frecuente de lesién inminente. Hay una
pérdida correspondiente de la capa de fibras nerviosas retinia-
nas inferiores, y los poros en la parte inferior de la excavacion
son mds grandes y ovalados. i

¢ La Figura 9.37d muestra una expansién superior de la exca-
vacién 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 1dmina cribosa superior
son ovalados.

® La Figura 9.37e muestra una excavacién 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 ldmina cribosa superior son en forma de hen-
didura. La pérdida progresiva de tejido del disco nasal causa
un desplazamiento nasal de los vasos sanguineos centrales que
emergen del disco.

® Las Figuras 9.37f y 9.38 muestran la excavacién total, en la
que todo el tejido del disco neural estd destruido y la cabeza
del nervio éptico parece blanca, profundamente excavada con
poros en forma de hendidura en la lamina cribosa.

Atrofia parapapilar

La atrofia coriorretiniana que rodea la cabeza del nervio 6ptico es
muy frecuente en los ojos con miopia alta y también se puede pro-
ducir en algunos ojos sanos emétropes. Sin embargo, también hay
una correlacion entre atrofia parapapilar y glaucoma. Conceptual-
mente, la atrofia que rodea la papila 6ptica consta de dos zonas:
una zona «beta» interna, que bordea el margen del disco, que a su
vez estd rodeada concéntricamente por una zona «alfa» externa.

I. Signos (Fig. 9.39)
a. Lazona beta muestra atrofia coriorretiniana con una escle-
rética visible y grandes vasos sanguineos coroidales.
b. La zona alfa muestra una hiper o hipopigmentacién irre-
gular variable del epitelio pigmentario retiniano.

2. Significado. La zona alfa es mds grande en los pacientes con
glaucoma primario de dngulo abierto (GPAA), pero su fre-
cuencia es similar en los sujetos con glaucoma y normales. Sin
embargo, la zona beta no sélo es més grande sino que también
se presenta mds habitualmente en pacientes con GPAA que en
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individuos normales. En el GPAA unilateral, los cambios son
mds avanzados en el ojo afectado. En la hipertensién ocular la
presencia y el tamafio de los cambios parapapilares se correla-
cionan con el desarrollo posterior de la lesién de la papila 6pti-
cay del campo visual. Aproximadamente la mitad de todos los
0jos con hipertensién ocular que pasan a tener GPAA mues-
tran progresién de los cambios atréficos parapapilares.

Fig. 9.37
Progresion de fa lesion glaucomatosa
del nervio &ptico (ver texto).

Técnicas de imagen

Hace una década la fotografia del fondo de ojo era el inico méto-
do para documentar los cambios de la papila éptica en el glauco-
ma. Desde entonces se han desarrollado sofisticados dispositivos
electrénicos con la idea de ofrecer un método objetivo, cuantita-
tivo, especifico y reproducible para diagnosticar el glaucoma y
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Fig. 9.38
Excavacion glaucomatosa terminal.

Fig. 9.39
Excavacién glaucomatosa avanzada asociada con cambios
parapapilares; una zona alfa periférica y una zona beta central.

monitorizar su progresiéon. Aunque proporcionan informacién
sobre la topograffa de la cabeza del nervio Gptico y/o el espesor
de las fibras nerviosas retinianas parapapilares, cada dispositivo
tiene ventajas y limitaciones especificas y estd en un estado de
desarrollo distinto.

|. El tomégrafo retiniano de Heidelberg es un microscopio
de exploracién con lser confocal disefiado para obtener imd-
genes tridimensionales del segmento posterior del ojo. Puede
producir imidgenes muy exactas y reproducibles, por lo que
esta tecnologia sofisticada puede aplicarse con la mayor efec-
tividad para la evaluacién del fondo de ojo en o alrededor de la
cabeza del nervio 6ptico. Sin embargo, no proporciona una
medida directa del espesor de las fibras nerviosas retinianas.

2, La tomografia de coherencia é6ptica (OCT) proporciona
imégenes transversales de alta resolucién de la retina. Es ana-
loga a la ecograffa B, que emplea ondas ultrasénicas, y utili-
za la luz de un diodo superluminiscente. Los tomégrafos de
coherencia Optica pueden discriminar los signos morfol6gi-
cos transversales de la févea (ver Fig. 13.71) y la papila opti-
ca, la estructura laminar de la retina, y las variaciones anat6-
micas normales en el espesor de la retina y de las fibras
nerviosas retinianas con una resolucién de 10 pm. En el glau-
coma el espesor de las fibras nerviosas retinianas se mide en
localizaciones estandarizadas alrededor de la cabeza del ner-
vio 6ptico. Imigenes radiales adicionales en la cabeza del
nervio 6ptico permiten la evaluacién de la excavacién 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 polarimetria de exploracién con laser (el Nerve
Fibre Analyser) se basa en asumir que las fibras nerviosas
retinianas tienen propiedades birrefringentes. El cambio en la
polarizacién, denominado retraso, puede cuantificarse deter-
minando el cambio de fase entre la polarizacién de la luz que
regresa del ojo con la del haz de laser de iluminaci6n. El
grado de retraso estd relacionado linealmente con el espesor
de las fibras nerviosas retinianas.

NB: Actualmente, estas técnicas todavia se encuentran en!
gran parte en una etapa experimental. La fotografia convencio-
nal de la papila sigue siendo la exploracién de eleccién de ruti-
na en la practica en el glaucoma.

. Perimetria

Introduccién

Definiciones

I. El campo visual se puede describir como una isla de visién
rodeada por un mar de oscuridad (Fig. 9.40). No es un plano
bidimensional sino una estructura tridimensional semejante a
un cono de visién. El lado externo del campo visual se extien-
de aproximadamente 50° superiormente, 60° nasalmente, 70°
inferiormente y 90° temporalmente. La agudeza visual es
maéxima en el vértice del cono (es decir, en la f6vea) y después
diminuye progresivamente hacia la periferia, siendo la pen-
diente nasal més escarpada que la temporal. La mancha ciega
estd localizada temporalmente entre 10 y 20°.

2. Unaiséptera. A medida que el tamafio y la luminancia de un
objeto disminuyen, el drea en la cual se puede percibir se vuel-
ve més pequefia, de forma que se forma una serie de circu-
los concéntricos llamados isépteras. Por lo tanto, las isépteras
se parecen a las lineas de contorno de un mapa que incluye un
area dentro de la cual un objeto de un determinado tamafio es
visible. De esta forma, una erosién en la «linea costera» de la
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Campo visual e isopteras. 0,5 W/330 = objeto blanco de 0,5 mm
situado a 0,33 metros; 2 W/330 = objeto blanco de 2 mm situado
a 0,33 metros; 5 W/330 = objeto blanco de 5 mm situado a

0,33 metros.

isla causard una indentacion en todas las isépteras de la zona

afectada.

Un escotoma es un drea de pérdida visual rodeada de vision.

a. Un escotoma absoluto representa la pérdida total de
visién. Incluso el objeto mds grande y mds brillante no
puede percibirse.

b. Un escotoma relative es un drea de pérdida visual parcial
en la cual los objetos més grandes y brillantes se pueden
ver y los mds pequefios y oscuros no. Un escotoma puede
tener extremos pendientes de forma que un escotoma
absoluto estd rodeado por un escotoma relativo.

. Luminancia es la intensidad o «brillo» de un estimulo lumi-

nico medido en apostilb (asb). Un decibelio (dB) es una uni-
dad inespecifica de luminancia seglin una escala logaritmica
(un décimo de una unidad log).

. Sensibilidad diferencial a la luz es el grado 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 representacion tridimensional de la sensibilidad
diferencial a la luz en diferentes puntos.

Umbral visible es la luminancia de un estimulo determina-
do (medida en asb o dB) a la que se percibe el 50% del tiem-
po cuando se presenta de forma estatica. El umbral est4 deter-
minado por el aumento de intensidad del estimulo en
incrementos de 0,1 unidades log. El ojo humano necesita
aproximadamente un 10% de cambio de brillo para discernir
una diferencia entre los estimulos luminicos. Por ejemplo,
con una iluminacién de fondo de 0,1 asb el ojo puede detectar
un estimulo luminico que es 0,01 asb mas brillante, mientras

que con una iluminacién de fondo de 1.000 asb el ojo necesi-
ta una luz que sea 100 asb mas brillante para detectar una
diferencia. El umbral de sensibilidad (sensibilidad a 1a luz
diferencial) es mds alto en la févea y disminuye progresiva-
mente hacia la periferia. Después de los 20 afios de edad la
sensibilidad disminuye 1 dB cada 10 afos. Por ejemplo, a la
edad de 20 afios la sensibilidad en la févea es 35 dB, a los 30
afios serd 34 dB y a los 70 afios serd 30 dB.

Tipos de perimetria

La perimetria 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 niimero posible de variables.
A pesar de esto, cuando se interpreta un defecto del campo visual
es importante tener en cuenta la flabilidad del paciente.

2

La perimetria cinética es una valoracién bidimensional del
limite del cono de visién. Implica la presentacién de un esti-
mulo mévil de luminancia o intensidad conocida desde un
drea sin vision a un drea con vision hasta que se percibe. El
estifmulo se mueve a una velocidad fija a lo largo de una serie
de meridianos (horas del reloj), y el punto de percepcién se
registra sobre una grafica. Al unir estos puntos a lo largo de los
diferentes meridianos se configura una iséptera para esta
intensidad del estimulo. Utilizando estimulos de diferentes
intensidades se puede representar un mapa de contorno del
campo visual con varias isOpteras diferentes. La perimetria
cinética se puede realizar por simple confrontacién, la pantalla
tangente, el perimetro de Lister y el perimetro de Goldmann.

La perimetria estatica es un concepto mis dificil de percibir

pero una vez captado forma la base de la valoracién moderna

del glaucoma. Es una valoracién tridimensional de la altura

(sensibilidad a la luz diferencial) de un drea predeterminada del

cono de vision. La perimetria estética supone la presentacion

de estimulos no méviles de diversa luminancia en la misma
posicion para obtener un limite vertical del campo visual.

a. La perimetria de supraumbral se emplea principalmente
para deteccién. Consiste en la presentacidn de estimulos
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 funcién visual normal, mientras que
los objetos que se pierden reflejan dreas de sensibilidad
visual disminuida. Los puntos perdidos se pueden cuanti-
ficar (es decir, medicién 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 numero de personas normales perderdn estimulos.

b. La perimetria de umbral se emplea para la valoracién deta-
llada del cono de visién, 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 perimetria con Humphrey (ver
después) la intensidad de un estimulo se aumenta a interva-
los de 4 dB hasta atravesar el umbral. Después se redetermi-
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na el umbral disminuyendo la intensidad a intervalos de
2 dB. La perimetria de umbral realiza una valoracion cuan-
titativa, por lo que es el método m4s exacto para el segui-
miento de los defectos glaucomatosos del campo visual.

Impresos

Los registros impresos de una prueba contienen resultados geo-
graficos (es decir, escala de grises) y numéricos. Estos tltimos
suelen incluir los datos crudos (es decir, sensibilidad en dB en
cada localizacién de la prueba), la diferencia entre los resultados
del paciente y los esperados para un paciente de edad similar, y
los datos resumen (indices del campo visual). Estos indices
incluyen una evaluacién 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, tranquilizar al paciente y monitorizar
la realizacién son fundamentales para obtener un campo exacto.
Sin embargo, todavia pueden ocurrir errores como resultado de
uno o mas de los siguientes factores:

I. La miosis disminuye la sensibilidad 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 didmetro deben dilatarse antes de la perimetria.
Las opacidades del cristalino tienen un efecto profundo
sobre el campo visual, que aumenta con la miosis.
Los errores de refraccidon no corregidos pueden causar
una disminucién significativa de la sensibilidad central. Siun
paciente hipermétrope que suele llevar lentes de contacto es
explorado mientras lleva gafas, éstas tendran e efecto de
magnificar y agrandar cualquier escotoma en comparacion
con las lentes de contacto.

4. Las gafas pueden causar escotomas del borde si se emplean
lentes de abertura pequefia o si estdn indicadas incorrecta-
mente.

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

campo visual superior.

La adaptacion retiniana inadecuada puede dar lugar

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

oftalmoscopia.

=
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Perimetro Humphrey

El perimetro Humphrey estd constituido por una cipula blanca
con una luminancia de fondo de 31,5 asb, el extremo mas bajo de
la iluminacién fotépica. La luminancia del objeto se puede variar
entre 0,08 y 10.000 asb mds brillante que el fondo, lo que equi-
vale a un intervalo en decibelios de 51-0. La variacién de la
intensidad de los estimulos se consigue alterando el tamaiio o la
luminancia del objeto. El tamafio del estimulo se establece antes
de la prueba; sélo se altera la luminancia mientras se esta reali-
zando la prueba con el fin de determinar el umbral para cada
punto explorado en el campo visual.

Programas

La prueba en el perimetro Humphrey tiene un intervalo de
supraumbral y estrategias de umbral completas (p. ej., 30-1, 24-2).
El ntimero antes del guién (24— o 30—) indica €] drea del campo
estudiado, en grados desde la fijacion. Las pruebas de la estrategia
de 24° estudian 54 puntos y las pruebas de 30° estudian 76 puntos.
El nimero posterior al guién (—1 o —2) describe el patrén de los
puntos estudiados. La estrategia —2 supone una parrilla de puntos
separados por 6°, equivalentes desde los meridianos vertical y hori-
zontal, mientras que — 1 incluye puntos a lo largo de los meridianos
vertical y horizontal. La estrategia completa de umbral central mds
empleada 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 esperada son revaluados de nuevo posteriormente; la
segunda respuesta se indica entre paréntesis al final del registro.
Los diferentes programas proporcionados por el fabricante son
STATPAC, FASTPAC y SITA (Swedish Interactive Threshold
Algorithm). Este dltimo es el mds rdpido y quizd el mds agrable de
usar. También tiene la ventaja de reaccionar a las respuestas del
paciente y medir el tiempo para ajustar la determinacién de los
umbrales y el ritmo de la prueba.

indices de exactitud

Los indices de exactitud (Fig. 9.41a) reflejan hasta qué punto los
resultados del paciente son fiables y deben analizarse en primer
lugar. Si son claramente poco fiables no debe realizarse una eva-
luacién posterior de los registros del campo visual.

I. Las pérdidas de fijaciéon indican la estabilidad de la mirada
durante la prueba. Se detectan presentando estimulos en la
mancha ciega fisiol6gica. Si el paciente responde se registra
una pérdida de fijacién. Cuanto menor es el niimero de pérdi-
das mds fiable es la prueba. Si en el instrumento se ha confi-
gurado incorrectamente la mancha ciega, se produce una pun-
tuacion de pérdida de fijacion elevada.

2. Los falsos positivos se detectan cuando un estimulo se
acompafia de un sonido. Si se presenta el sonido solo (sin un
estimulo luminico acompafante) y el paciente responde, se
registra un falso positivo. Una puntuacién alta en falsos posi-
tivos sugiere un paciente «dispuesto» y es un indicador muy
sensible de un campo poco fiable.
Los falsos negativos se detectan presentando un estimulo
que es mucho mds brillante que el umbral en una localizacion
donde 1a sensibilidad ya se ha registrado. Si el paciente no
consigue responder, se registra un falso negativo. Una pun-
tuacion alta en falsos negativos indica falta de atencién. Tam-
bién se puede deber a una fluctuacion a corto plazo que se
asocia con glaucoma, y puede ser un indicador de gravedad
de la enfermedad mds que de no fiabilidad del paciente.

5

NB: En los pacientes que de forma constante no consiguen F\
buenos indices de fiabilidad puede ser util cambiar a una estra-
tegia supraumbral.

i
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I. La escala de grises (Fig. 9.41¢), en la que la sensibilidad
decreciente se representa por tonos mas oscuros, es la mas
simple de interpretar. La escala al final de la grafica muestra
los valores correspondientes de los simbolos de los tonos de
grises 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 presentaciéon numérica (Fig. 9.41b) da el umbral (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 desviacién total representa la desviacion entre los resul-
tados del paciente y controles normales para la edad. La pre-
sentacion numérica superior (Fig. 9.41d) ilustra las diferen-
cias en dB, y la presentacion inferior (Fig. 9.41f) muestra
estas diferencias como simbolos grises.

4. El patron de desviacion (Figs. 9.41ey g) es similar a la des-
viacién total excepto que estd ajustado para cualquier depresion
generalizada en el campo global que podria estar causada por
otros factores como opacidades del cristalino o miosis.

Los valores de probabilidad (p) (Fig. 9.41h) que indican la signifi-
cacién de los defectos se muestran como < 5%, < 2%, < 1% 'y
<(,5%. Cuanto menor es el valor de p mayor es la significacién cli-

«por azar».

indices globales

Los indices globales (Fig. 9.411) resumen los resultados en un
tinico nimero y se emplean principalmente para monitorizar la
progresion de la lesion glaucomatosa mds que para el diagnosti-
co inicial.

I. La desviacién media (MD) (elevacién o depresion) es una
medida de pérdida global del campo.
El patrén de desviacion estandar (PSD) es una medida
de pérdida focal o variabilidad dentro del campo teniendo en
cuenta cualquier depresion generalizada en el cono de visidn.
Por lo tanto, un PSD aumentado es un indicador mas especi-
fico de lesion glaucomatosa que la MD,
La fluctuacién a corto plazo (SF) es una indicacién de la
consistencia de las respuestas del paciente. Se valora median-
te la determinacién del umbral dos veces en diez puntos pre-
seleccionados, y se calcula sobre la diferencia entre la prime-
ra y la segunda determinacion,
4. El patréon de desviacion estandar corregido (CPSD) es
una medida de la variabilidad dentro del campo después de
corregir la fluctuacién a corto plazo (variabilidad intraprueba).

2
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Criterios minimos de lesién glaucomatosa Lesiéon glaucomatosa

Uno de los siguientes:

1.

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

Defectos caracteristicos

macién sobre las diferencias entre las mitades superior e inferior 1. Lo cipbiiidl e s'u.gestlvos gl eme g Cons}Sten
del campo visual mediante evaluacién del umbral en los puntos de SN aum.ento detlayvagiabiligar de-lagnesy Elestas SHjareas
imagen en espejo y por debajo del meridiano horizontal. que posteriormente d.esarrollfcm defectos. De forma.al[ematl-

2. Una agrupacion de tres o mds puntos no limite en una locali- va, puede haber una ligera asimetria entre los dos ojos.
zacion tipica del glaucoma, todos ellos deprimidos en el PSD 2. Depresiones paracentrales, pequefias y relativamente abrup-
con un valor de p < 5% y uno de ellos deprimido con un valor tas, habitualmente superonasales (Fig. 9.42), constituyen
de p < 1%, en dos campos consecutivos. aproximadamente el 70% de todos los defectos glaucomato-
3. Un CPSD que se produce en menos del 5% de los individuos sos precoces del campo visual. Los defectos respetan la dis-
normales en dos campos consecutivos. tribucidn de la capa de fibras nerviosas retinianas, por lo que
terminan en la linea media horizontal. Los defectos por enci-

] ] [ ma y por debajo de la horizontal no estdn alineados entre sf.
NB: Los campos visuales no se deben interpretar aislada- —\—\—- 3. Un escal6n nasal (Roenne) representa una diferencia en la
mente sino en conjunto con los hallzrlzg.os SHIREEES oo = sensibilidad por encima y por debajo de la linea media hori-
grad(IJ de PIO_‘ y'el B e S e i en gl fibrna zontal en el campo nasal (Fig. 9.43). Es un hallazgo frecuen-
AEFVIgsastretnidnas. te generalmente asociado con otros defectos. Una cufia tem-
poral es menos frecuente pero tiene implicaciones similares.
s:‘:::-: FIELD ANALYSIS = E;E: RIGHT Fig. 9.42

Escotoma paracentral.
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8. Los cambios terminales se caracterizan por una pequena isla
de vision central y una isla temporal acompanante. La isla
temporal suele extinguirse antes que la central.

4. Los defectos de forma arqueada se producen como resultado
de la coalescencia de escotomas paracentrales. Se desarrollan
tipicamente entre los 10 y los 20° de fijacién en dreas que
constituyen extensiones hacia abajo o, més frecuentemente,
hacia arriba desde la mancha ciega (drea de Bjerrum). Con el
paso del tiempo tienden a alargarse de forma circunferencial
a lo largo de la distribucion de las fibras nerviosas arqueadas
(escotoma de Seidel), y en ocasiones pueden conectar con la
mancha ciega (escotoma arqueado), alcanzando 5° de fijacién
nasal (Fig. 9.44).

5. Aumento y profundizacién de escotomas existentes (Fig.
9.45) y desarrollo de escotomas nuevos (Fig. 9.46).

6. Interrupcién periférica debido a lesién de las fibras adya-
centes.

7. Se produce un escotoma en anillo cuando los defectos arquea-
dos en las mitades superior e inferior del campo visual se
unen. La mala alineacidn entre los dos suele conservar el
escalén nasal (Fig. 9.47).

NB: La progresion de la lesién puede identificarse no sola-
mente por el aumento del nimero de escotomas y/o un
aumento en la profundidad de los escotomas existentes, sino
también por el deterioro de las desviaciones totales y los
patrones y los indices globales (Fig. 9.48).

Otras pruebas psicofisiolégicas

Se ha estimado que es necesaria la pérdida focal de al menos el
20% de las células ganglionares retinianas antes de que los
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Fig. 9.46
Defectos del campo visual arqueados
inferior y superior.

Fig. 9.47
Pérdida del campo visual avanzada.
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defectos glaucomatosos del campo visual se puedan detectar
empleando la perimetria 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 estdn desarrollando
métodos alternativos para detectar los defectos precoces.

Principios fisiolégicos

Las células ganglionares (M) con axones de didmetro relativa-
mente grande componen el 25% de la poblacién de células gan-
glionares. Son especialmente susceptibles a la lesién glaucoma-
tosa y parecen perderse preferentemente en el glaucoma precoz.
Por lo tanto, una pérdida de un pequefio nimero de estas células
tiene un efecto considerable sobre la funcién visual. Se han idea-
do pruebas psicofisiolégicas disefiadas para estudiar la funcién
visual proporcionada por esta via magnocelular para la deteccién
del glaucoma precoz,

Pruebas perimétricas

|. La perimetria con doble frecuencia es una prueba senci-
lla y rdpida que parece bastante prometedora. Se basa en la
ilusion 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

rdpida con que las barras de luz se vuelven oscuras y vicever-
sa produce la ilusién de que la rejilla ha doblado su frecuen-
cia. El perimetro es un instrumento de mesa portatil que se
puede emplear con una luz ambiental normal y no precisa
oclusion, ya que el dosel de visién cubre automdticamente el
0jo que no se explora. Los estimulos se presentan en 17 0 19
sectores en los 20 o 30° centrales dependiendo del programa
utilizado, de deteccién o de umbral completo. Los resultados
de la prueba se muestran y se imprimen junto con los indices de
fiabilidad, probabilidades, desviacién media y desviacién del
patrén estandar (Fig. 9.49).

2. La perimetria automatizada de onda corta (SWAP)
refleja la funcién de las células P (parvocelulares) mostrando
un estimulo azul sobre un fondo amarillo. Es un buen método
para detectar defectos precoces en pacientes jévenes, pero 1os
artefactos inducidos por el cristalino han limitado su empleo
en los pacientes ancianos.

. Hipertension ocular

Introduccién

El término «hipertensién 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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Fig. 9.49

Desviacion total

Desviacion del patron

Impresos de perimetria con doble frecuencia que muestran una pérdida del campo visual moderada.

dios poblacionales la PIO media es 16 mmHg; dos desviaciones
estdndar a cada lado de esta cifra proporcionan un intervalo de
PIO «normal» entre 11 y 21 mmHg. La distribucién sigue una
curva de Gauss y estd desplazada a la derecha (Fig. 9.50). En los
ancianos la PIO media es mas alta, particularmente en mujeres,
v la desviacidn estdndar es mayor que en personas mas jévenes.
Esto significa que la PIO «normal» en mujeres ancianas puede
llegar hasta 24 mmHg y no s6lo 21 mmHg.

Prevalencia

T ———— . ———— — —

21
P10 (mmHg)

Fig. 9.50
Distribucién de la presién intraocular en la poblacién general.

Riesgo de desarrollar glaucoma

Aunque el 4-7% de la poblacién por encima de los 40 afios de
edad tiene una PI1O superior a 21 mmHg, sélo el 1% de las per-
sonas con hipertensién ocular desarrollardn glaucoma cada
afio. El riesgo de lesién crece a medida que aumenta la PIO, La
prevalencia de GPAA en relacién con la PIO detectada se
muestra en la Tabla 9.1. No existe un camino infalible para pre-
decir quién podrd desarrollar glaucoma. Los cambios estructu-
rales en la capa de fibras nerviosas retinianas y la cabeza del
nervio 6ptico preceden a los cambios en la funcién visual
(glaucoma preperimétrico). Pueden pasar varios afios antes de
que la lesion se pueda detectar mediante perimetria convencio-

nal, que precisa pérdidas del 20% de la poblacién de células
ganglionares. ,

Tabla 9.1 Relacion entre la prevalencia de glaucoma
primario de angulo abierto (GPAA) y presién
intraocular (P1O)

PIO (mmHg) Prevalencia de GPAA (%)
16-21 1,5
22-29 8
30 o mas 25
Tratamiento

La mayorfa de los pacientes con hipertensién ocular no precisan
tratamiento, y s6lo los que tienen un riesgo elevado deben tratar-
se con el fin de retrasar o prevenir la aparicién de GPAA. Debe
recordarse que una vez que se ha instaurado el tratamiento 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-
cion de factores de riesgo de la siguiente forma:

|. Factores de alto riesgo
¢ Defectos en la capa de fibras nerviosas retinianas.
e Cambios parapapilares.
e PIO de 28 mmHg o mds.
¢ PIO de 22 mmHg o mas y espesor corneal central < 555 pm.
® Relacion vertical excavacién-papila de 0,4 o mds y espesor
corneal central < 588 um.

La mayorfa de los pacientes con factores de aito riesgo deben
tratarse porque el tratamiento es efectivo para retrasar o evitar
la aparicién de GPAA en una proporcién importante de los
casos. Un cambio de la PIO es mds importante que un valor
especifico, y es razonable pretender una reduccién del 20% de
la PIO.

2. Factores de riesgo moderado
¢ PIO de 24-27 mmHg sin defectos en la capa de fibras ner-
v108as.
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e Relacidn vertical excavacién-papila > 0,7 (Fig. 9.51) y
espesor corneal central > 588 um.

e Historia familiar de GPAA en un familiar de primer grado.

e Miopfa alta.

Fig. 9.51
Razén excavacién vertical-papila superior a 0,7.

En estos pacientes son apropiadas la exploracién anual de los
discos 6pticos y una perimetria. El tratamiento se reserva hasta
que se documenta la lesion.

Glaucoma primario
de angulo abierto

Introduccion

El glaucoma primario de dngulo abierto (GPAA), también deno-
minado glaucoma crénico simple, es una enfermedad general-
mente bilateral, aunque no siempre simétrica, caracterizada por
lo siguiente:

¢ Inicio en la edad adulta.

e Una PIO > 21 mmHg en algtin momento del curso de la enfer-
medad.

Un dngulo abierto de aspecto normal.

Lesién glaucomatosa de la cabeza del nervio optico.

Pérdida del campo visual.

A pesar de esta definicién, debe sefialarse que aproximada-
mente el 16% de todos los pacientes con un GPAA por otro
lado caracteristico tendrdn una PIO constantemente inferior a
22 mmHg. Ademds, la mayoria de los individuos con una PIO
> 21 mmHg no tienen glaucoma. E1 GPAA es el mds frecuen-
te de todos los glaucomas y afecta aproximadamente al 1% de
la poblacién general por encima de los 40 afios de edad. Afec-
ta a ambos sexos por igual y es responsable de alrededor del

12% de todos los casos de ceguera registrados en Reino Unido
y EE.UU.

Factores de riesgo y asociaciones

I. Edad. El GPAA es mds frecuente en personas ancianas, y la
mayorfa de los casos se presenta después de los 65 aflos de edad.
Es raro que el diagnéstico se haga antes de los 40 afios de edad.

2. Raza. El GPAA es significativamente mas frecuente, se desa-
rrolla a una edad més precoz y es mds grave en personas de
raza negra que en las de raza blanca.

3. Historia familiar y herencia. El GPAA es frecuentemente
hereditario, probablemente de una forma multifactorial. Se cree
que los genes responsables muestran una penetrancia incom-
pleta y una expresividad variable. La PIO, la facilidad de dre-
naje del humor acuoso y el tamafio de la papila éptica también
estan determinados genéticamente. Los familiares directos de
los pacientes con GPAA tienen un riesgo aumentado 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 her-
manos del 10% y para los hijos del 4%.

4. La miopia se asocia con una incidencia aumentada de GPAA
y los ojos miopes son mds susceptibles a la lesion inducida
por la presién.

5. Enfermedad retiniana. La oclusion de la vena central de la
retina se asocia con una incidencia aumentada de GPAA.
Aproximadamente el 5% de los pacientes con desprendi-
miento de retina regmatégeno y el 3% de los que presentan
retinitis pigmentosa tienen un GPAA asociado.

Respuesta a los corticoides

La poblacion normal puede dividirse en tres grupos segiin la res-
puesta de su PIO a una pauta de tratamiento de 6 semanas con
betametasona topica.

I. Respondedores altos, que muestran una marcada eleva-
cién de la PIO (> 30 mmHg).

2. Respondedores moderados, que muestran una moderada
elevacion de la PIO (22-30 mmHg).

3. No respondedores, en los que practicamente la PIO no
cambia.

En laTabla 9.2 se muestra la incidencia de respondedores a los cor-
ticoides. Los corticoides t6picos deben emplearse con precaucion
en estos individuos. Sin embargo, en un respondedor alto o inter-
medio a los corticoides, los corticoides «fuertes» (dexametasona,
betametasona y prednisolona) son equipotentes en su capacidad
para aumentar la PIO, mientras que la fluorometolona tiene una
propensién menor a aumentar la PIO; la fluoreometolona incre-
menta la PIO la mitad que la betametasona.

NB: Los corticoides sistémicos tienen mucha menos ten-h\
dencia a causar una elevacién de la PIO, pero presentan mas
probabilidades de producir cataratas.
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Tabla 9.2 Incidencia de respuesta a los corticoides
Alta (%) Moderada (%) No (%)
Poblacién general 5 35 60
Pacientes con GPAA 90 10 0
Hermanos de pacientes 30 50 20
con GPAA
Hijos de pacientes 25 70 5
con GPAA )
Genética

I. La respuesta a los corticoides es de gran interés en la
genética del GPAA. Una mutacién del gen MYOC se asocia
fuertemente con un subgrupo de glaucoma juvenil de dngulo
abierto, y estd presente aproximadamente en el 4% de los
adultos con GPAA. El gen se denominaba antes TIGR (res-
puesta trabecular inducida por los glucocorticoides). Se
encuentra en la region GLCIA del brazo largo del cromosoma
1 y codifica una proteina llamada miocilina. La administracién
de corticoides en los respondedores a los corticoides induce la
expresién del gen y la produccién de cantidades excesivas de
miocilina. Sin embargo, actualmente todavia no esté claro el
papel exacto de la miocilina en la patogenia de la elevacién de
la PIO inducida por los corticoides.

Otros aspectos. Todos los loci génicos asociados con el
GPAA tienen un prefijo GLC1, con un sufijo de una letra que
indica el orden temporal en el que se identifica el gen. Los
genes que se han identificado en determinadas familias con
GPAA se encuentran en el cromosoma 2 (GLCIB), el cromo-
soma 3 (GLCIC), el cromosoma 8 (GLCID), el cromosoma 10
(GLCIE) y el cromosoma 7 (GLCIF).

B

Patogenia de la lesién glaucomatosa

La elevacion de la PIO en pacientes con GPAA estd 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) mds que por necrosis. El hecho preterminal es la entra-
da de Ca*™* en el interior del cuerpo celular y un aumento del
oxido nitrico intracelular. El metabolismo de la glutamina tiene un
efecto profundo en este proceso. Los factores que influyen en la
tasa de muerte celular son miltiples, pero la opinién actual se divi-
de entre las etiologias isquémica y mecénica de la lesién.

I. La teoria isquémica postula que el responsable es el com-
promiso de la microvascularizacién con la aparicién de
isquemia en la cabeza del nervio dptico.

2. La teoria mecanica directa sugiere que la PIO elevada
lesiona directamente las fibras nerviosas retinianas a medida
que pasan a través de la 1dmina cribosa. Es probable que en
este contexto sea importante el gradiente de presién alrededor
de la cabeza del nervio 6ptico mds que la PIO absoluta.

Deteccion

La deteccion de la poblacién mediante una tonometria simple sola
no es satisfactoria porque catalogard como «normal» un ndmero

significativo de casos con otros signos de GPAA como la excava-
cién y la pérdida del campo visual. Incluso empleando el criterio
adicional de una relacién excavacién-papila vertical superior a 0,4,
solo se identificard al 60% de los pacientes potenciales con GPAA.
Hasta que estén disponibles métodos mds exactos de deteccién
masiva, la deteccién debe incluir una exploracién del campo
visual, tonometria 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 afios de edad. Si la valoracién
inicial es normal, la revisién posterior debe llevarse a cabo con
intervalos de 2 afios hasta los 50 afios de edad y luego, cada afio.

Signos clinicos

Sintomas

Los pacientes con GPAA suelen ser asintomdticos hasta que
tiene lugar una pérdida significativa del campo visual. Esto se
debe a que la lesion se produce gradualmente y la fijacién se
afecta tardiamente en el curso de la enfermedad. Aunque ésta es
casi siempre bilateral, la progresion 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 autoanali-
ticos pueden no darse cuenta de la existencia de grandes dreas de
pérdida del campo visual, aunque en ocasiones los defectos pre-
coces se pueden descubrir por casualidad.

Signos

I. PIO aumentada. Esta determinacién objetiva ha permaneci-
do como un obstaculo a la vez que un gran beneficio para el
diagnoéstico del GPAA. Aproximadamente el 2% de la pobla-
cién general mayor de 40 aflos de edad tiene cifras de P1O supe-
riores a 24 mmHg y el 7% presenta cifras de PIO superiores a
21 mmHg. Sin embargo, sélo aproximadamente el 1% tienen
pérdida glaucomatosa del campo visual. Esto es mas complicado
para los pacientes con PIO «normal» (inferior a 22 mmHg) que
presentan pérdida glaucomatosa del campo visual y excavacion.

2. Fluctuaciones diurnas de la PIO de hasta 5 mmHg se pro-
ducen aproximadamente en el 30% de las personas normales.
En el GPAA esta fluctuacién es incluso mds marcada y se pre-
senta en cerca del 90% de los casos. Por este motivo una lectura
aislada de la presién de 21 mmHg o menos no excluye necesa-
riamente el diagndstico de GPAA, ni una lectura aislada supe-
rior a 21 mmHg hace mas que despertar una sospecha. Con el
fin de detectar fluctuaciones de la PIO, puede ser necesario
medir la PIO en diferentes momentos durante el dia (fases). La
asimetria de la PIO entre ambos ojos de 5 mmHg o mds debe
hacer sospechar, ya que independientemente del valor absoluto
el ojo con el resultado mas alto puede ser anormal.

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

4. Los campos visuales muestran los cambios tipicos descri-
tos anteriormente.

5. La gonioscopia muestra un dngulo abierto normal.
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Tratamiento

El principal objetivo del tratamiento del GPAA es evitar la afec-
tacién funcional de la visién durante la vida del paciente enlen-
teciendo la tasa de pérdida de células ganglionares, de forma que
esté proxima a la de la poblacién normal (aproximadamente
5.000/afio). Actualmente el mejor método para conseguir este
objetivo es disminuir la PIO. Hoy dia estdn evaludndose otras
modalidades dirigidas a inhibir la apoptosis de las células gan-
glionares.

Evaluacién basal

Guardar registros claros y concisos de los pardmetros basales es
esencial para monitorizar la evolucion futura.

I. Agudeza visual y estado de la refraccion.

2. Biomicroscopia con lampara de hendidura, prestando
una atencion especial a los signos de glaucomas secundarios
que pueden enmascarar un GPAA.

3. Tonometria de aplanacion, anotando el momento del dfa.

4. La gonioscopia debe seguir de forma automdtica a la tono-
metria de aplanacién. Sin embargo, si se necesita una sustan-
cia de acoplamiento, debe retrasarse hasta haber valorado los
discos Gpticos 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 fotograffa.

6. Perimetria. Decidir el tipo de perimetria depende del ins-
trumental disponible, la edad y la agudeza visual del pacien-
te. En los pacientes con opacidades importantes del cristalino
la perimetria debe llevarse a cabo con las pupilas dilatadas.

Instrucciones para el paciente

Debe darse una explicacién sencilla al paciente respecto a la natu-
raleza de la enfermedad y ofrecerle un folleto explicativo. Se debe
hablar con el paciente sobre cémo 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 absorcién sistémica se debe instruir al
paciente para realizar la oclusién del saco lagrimal (aplicando pre-
sién en el canto medial) o cerrar los ojos durante unos 3 minutos
después de la instilacion. El paciente debe ser informado sobre los
efectos secundarios potenciales, y se le debe preguntar en las visi-
tas de control si ha experimentado algin efecto secundario.

Gradacién de la lesién glaucomatosa

l. La lesiéon leve se caracteriza por defectos precoces en el
campo visual (MD < —6 dB) (ver Fig. 9.42) y una excavacién
leve (Fig. 9.52).

2. Lalesién moderada se caracteriza por un escotoma arquea-
do definido MMD < —12 dB) (ver Fig. 9.44) y un adelgaza-
miento moderado del borde neurorretiniano (Fig. 9.53).

3. La lesion grave se caracteriza por una pérdida amplia del
campo visual (MD > —12 dB) (ver Fig. 9.47) y una marcada
excavacion (Fig. 9.54).

Fig. 9.52
Excavacion glaucomatosa leve.

Fig. 9.53
Excavacion glaucomatosa moderada.

4. La lesion terminal se caracteriza por un campo visual resi-
dual y un borde neurorretiniano residual minimo (Fig. 9.55).

Objetivos del tratamiento

I. Presion diana. Cuando se inicia la terapia se asume que el
nivel de PIO previo al tratamiento es el que lesiona al nervio
Optico y podria causar lesiones adicionales. Se identifica un
nivel de PIO por debajo del cual se considera improbable que
ocurra lesién del nervio dptico (presién diana). La presion
diana se identifica teniendo en cuenta la gravedad de la lesién
existente, la cifra de PIO, la rapidez con la que ha ocurrido la
lesién (si se conoce), asi como la edad y la salud general del
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Fig.9.54
Excavacién glalcomatosa avanzada.

Fig. 9.55
Excavacion glaucomatosa total.

paciente. El tratamiento debe mantener la PIO en el nivel pre-
tendido o por debajo de él.

2. El estado del nervio 6ptico y los campos visuales se monitori-
zan para buscar evidencia de estabilidad o deterioro. En caso de
lesion posterior hay que reajustar la PIO diana a un nivel infe-
rior. Aunque el nivel «seguro» de PIO se desconoce, la progre-
si6n es infrecuente si la PIO es inferior a 16 mmHg. A medida
que la enfermedad progresa el grado de resistencia o «capacidad
de reserva» dentro del sistema visual disminuye, y la pérdida de
cada célula ganglionar restante supone un impacto mayor sobre
la funcién visual. Por lo tanto, se precisan presiones diana mis
bajas en los pacientes con enfermedad avanzada.

Tratamiento médico

1. Principios basicos
® Cualquier formaco que se elija debe emplearse a su con-

centracién més baja y siempre que sea posible de acuerdo
con el efecto terapéutico deseado.

¢ Idealmente debe utilizarse el firmaco con menos efectos
adversos posibles.

e El tratamiento inicial suele realizarse con un solo farmaco.

El seguimiento debe llevarse a cabo a las 4 semanas.

® Una caida de la P1O superior a 4 mmHg en el ojo tratado se
considera significativa (es decir, causada por el farmaco en
oposicién a la posibilidad de fluctuacion), pero puede que
no siempre sea suficiente (dependiendo de los objetivos del
tratamiento).

® Silarespuesta al tratamiento es satisfactoria, la evaluacién
posterior se realiza después de 1 mes vy tras intervalos de 3
a4 meses.

® Si larespuesta no es satisfactoria se suspende el tratamien-
to inicial y se sustituye por otro.

® Silarespuesta todavia no es satisfactoria se puede afiadir
otro farmaco o se emplea una preparacién combinada (es
decir, timolol-latanoprost o timolol-dorzolamida) para sus-
tituirlo. Cuando se emplean dos formacos por separado el
paciente debe aprender a esperar 5 minutos antes de instilar
el segundo farmaco para evitar la eliminacién del primero.

3. Perimetria. Si el control es bueno y el aspecto de la papila
Optica estable, basta con una perimetria anual.

4. La gonioscopia también debe hacerse cada afio porque Ia

camara anterior pierde profundidad de forma gradual con la
edad.

5. Causas de fracaso

® Presion diana inadecuada. Si la PIO se encuentra en la parte
superior del rango estadisticamente normal, la pérdida pro-
gresiva de campo visual es frecuente.

¢ El no cumplimiento del tratamiento médico ocurre en al
menos el 25% de los pacientes.

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

[

Trabeculoplastia con laser

En este procedimiento se realizan pequefias quemaduras con
laser de argén o ldser diodo en el trabéculo para aumentar el dre-
naje del humor acuoso y disminuir la PIO. El efecto terapéutico
suele ser transitorio, durando algunos afios, ya que la terapia con
laser simplemente puede retrasar la necesidad de cirugfa de 1a fil-
tracion. Las siguientes son las principales indicaciones:

I. Evitar la polifarmacia, generalmente con mds de dos pre-
paraciones. En esta situacién la terapia con ldser se puede
considerar un sustituto de otro formaco.
2. Evitar la cirugia
* En los pacientes ancianos en quienes la terapia con ldser
puede retrasar la necesidad de cirugia mds alld de su espe-
ranza de vida.

® En los pacientes de raza negra en quienes la cirugia de la
filtracién supone un prondstico peor.

3. Como tratamiento primario en pacientes que se espera
que no cumplan la prescripcién médica. Debido a que la
reduccion de la PIO con ldser raramente es superior al 30%,
los ojos con PIO superior a 28 mmHg probablemente no se
controlarédn bien s6lo con laser.

4. Pacientes que no cumplen el tratamiento médico.
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Trabeculectomia

Supone la creacién quirtirgica de una fistula entre el d&ngulo de la
camara anterior y el espacio por debajo de la cdpsula de Tenon,
lo que permite la salida de humor acuoso de la cdmara anterior a
una «ampolla de drenaje» bajo el parpado superior. La lesion
progresiva es menos probable que ocurra después de la trabecu-
lectomia que con tratamiento médico, porque el nivel de P10
normalmente es significativamente menor y las fluctuaciones
son menores después de la cirugia. E1 momento de la cirugfa
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 cirugia son las siguientes:

I. Fracaso del tratamiento médico y/o de la trabeculo-
plastia con laser.

2. Imposibilidad de la terapia con ldser por escasa colaboracion
del paciente o imposibilidad de visualizar correctamente el tra-
béculo (debido a un angulo estrecho o a opacificacion corneal).

3. La enfermedad avanzada, en la que se precisa una presion
diana muy baja, se puede beneficiar de la cirugia precoz.

NB: Algunos oftalmélogos en Reino Unido se plantean Iab
trabeculectomia cuando una Unica medicacion topica no con-
sigue alcanzar un objetivo de presion o evitar la lesion progre-
siva del nervio optico.

Glaucoma de tension
normal

Definicién
El término glaucoma de tensién normal (GTN), que también se
denomina glaucoma de baja tension, es una variante del GPAA.

Es una enfermedad que afecta predominantemente a ancianos y
es mds frecuente en mujeres. Se caracteriza por lo siguiente:

e Una PIO media igual o inferior a 21 mmHg en la determina-
cién diurna.

e Lesion glaucomatosa del nervio éptico y pérdida del campo
visual.

e Angulo de drenaje abierto en la gonioscopia.

e Ausencia de causas secundarias de lesién glaucomatosa del
nervio optico.

NB: La clasificacidn del GPAA en dos tipos (es decir, de[l
tensién normal y de tension elevada) se basa en una PIO nor-
= mal obtenida epidemiologicamente. Por lo tanto, es esencial-
mente arbitraria y es posible que no tenga un valor clinico
significativo. La prevalencia de GTN en individuos mayores de
40 afios es del 0,2% y este cuadro supone el [6% de todos los
casos de GPAA.
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Signos

2

La P1O suele ser cercana a 20 y raramente puede ser poco

mds de 10. En presencia de enfermedad asimétrica la papila

mds lesionada corresponde al ojo con la PIO mds alta.

Cabeza del nervio optico

e [l aspecto de la excavacién glaucomatosa o los cambios
parapapilares son idénticos a los que se observan en el
GPAA.

e [aincidencia de hemorragias en astilla en el margen papi-
lar (Fig. 9.56) es mayor en la GTN y puede indicar una
lesién progresiva de la capa de fibras nerviosas retinianas.

Fig. 9.56
Excavacion glaucomatosa moderada con una hemorragia
en astilla.

3.

¢ Las depresiones adquiridas en la papila optica caracteriza-
das por excavaciones localizadas de la ldmina cribosa tam-
bién son mas frecuentes.

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 m4s cercanos a la fijacién y son mds 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 mas frecuente en el
diagnéstico, los pacientes con GTN tienden a presentar lesio-
nes mas avanzadas que los que padecen GPAA. Los pacientes
con defectos unilaterales del campo visual tienen una proba-
bilidad del 40% de presentar pérdida del campo visual en el
otro ojo en los 5 afios siguientes.

Otras caracteristicas que son mds frecuentes en los

pacientes con GTN que en los que tienen GPAA son:

¢ Espasmo vascular periférico con el frio (fenémeno de Ray-
naud).

e La migrafia puede ser mds frecuente, aunque no se ha con-
firmado en un estudio poblacional.

¢ Hipotension sistémica nocturna asi como hipertension sis-
témica sobretratada.

o Velocidad del flujo sanguineo reducida en la arteria oftal-
mica cuando se determina mediante ecografia Doppler
transcraneal.

e Paraproteinemia y presencia de autoanticuerpos en suero.
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Tratamiento

Estd indicado sélo en pacientes con pérdida del campo visual
progresiva documentada. El objetivo es reducir la PIO al menos
en un 30%.

I. Tratamiento médico. El betaxolol puede ser el farmaco de
eleccion debido a sus efectos beneficiosos sobre el flujo san-
cuineo en el nervio éptico ademds de sus propiedades de
reducir la PIO. Sin embargo, los andlogos de las prostaglan-
dinas tienden a tener un efecto hipotensor ocular mayor en los
ojos con PIO normal.

2. Debe considerarse la trabeculectomia, al menos en un 0jo,
si ocurre una pérdida progresiva del campo visual a pesar de
que la PIO sea poco mds de 10.

3. Los bloqueantes sistémicos de los canales del calcio
(p. €., nifedipino) pueden considerarse en los pacientes mds
Jovenes y en los que tienen la enfermedad en su fase precoz.
ldealmente, el vasoespasmo periférico debe confirmarse
mediante capiloscopia del lecho ungueal antes de iniciar el
tratamiento. La terapia a largo plazo solo esta indicada si los
campos visuales se mantienen estables después de una prue-
ba terapéutica a corto plazo (2-3 meses).

4. Monitorizacion de la presion sanguinea sistémica
durante 24 horas. Si se detecta una caida significativa durante
la noche, puede ser necesario evitar la medicacién para la
hipertensidn, sobre todo si se toma antes de acostarse.

Diagnéstico diferencial

I. GPAA que se presenta inicialmente con PIO normal a causa
de una oscilacién diurna amplia de la misma, Esto se puede
excluir estableciendo las fases (curva diurna de PIO) durante
un periodo de 8 horas para detectar un ascenso de la PIO por
encima de 21 mmHg.

2. Anomalias congénitas de la papila 6ptica como una
gran depresién papilar o colobomas que pueden confundirse
con una excavacion glaucomatosa adquirida.

Glaucoma primario
de angulo cerrado

Introduccion

El glaucoma primario de dngulo cerrado (GPAC) es una enfer-
medad en la que la elevacién de la PIO ocurre como resultado de
I2 obstruccion del drenaje del humor acuoso por el cierre parcial
o completo del dngulo por el iris periférico. Al contrario que en
el GPAA, el diagnéstico depende en gran medida de la explora-
cion del segmento anterior y de una gonioscopia cuidadosa. La
presencia de una cabeza del nervio Gptico normal y la ausencia
de pérdida del campo visual no excluyen el diagnéstico de
GPAC. La enfermedad ocurre en ojos predispuestos anatémica-
mente y es frecuente que sea bilateral, aunque la presentacion de
la forma aguda suele ser unilateral. Segtin el mecanismo del cie-

rre del dngulo, se identifican dos formas de GPAC: (a) blogueo
pupilar y (b) sindrome del iris plateau, que es poco frecuente.

Factores de riesgo

I. Edad. La edad media de presentacién es alrededor de 60
anos; la prevalencia aumenta después.

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

3. Raza. En las personas de raza blanca el trastorno supone alre-
dedor del 6% de todos los glaucomas y afecta aproximada-
mente a I de cada 1.000 personas mayores de 40 afios de
edad. EI GPAC es mds frecuente en personas procedentes del
Sudeste de Asia, China y esquimales, pero es infrecuente en
personas de raza negra.

4. Historia familiar. Debido a que los factores anatémicos
predisponentes son heredados, los familiares de primer grado
tienen un riesgo aumentado (ver después).

Factores predisponentes anatémicos

I. Localizacién relativamente anterior del diafragma
iris-cristalino.

2. Camara anterior poco profunda.

3. Entrada estrecha al angulo de la caAmara.

La proximidad de la cérnea al iris periférico permite que el

cierre del dngulo se produzca mds facilmente. Los tres facto-

res interrelacionados responsables de estas caracteristicas son
los siguientes:

a. Tamaiio del cristalino. El cristalino es la tinica estructura
ocular que continda aumentando de tamafio a lo largo de la
vida. El crecimiento axial (anteroposterior) acerca su
superficie anterior a la cdrnea, mientras que el crecimien-
to ecuatorial afloja el ligamento suspensorio y permite que
el diafragma iris-cristalino se mueva hacia delante. Ambos
factores causan un estrechamiento gradual y progresivo de
la cdmara anterior. Los ojos con GPAC tienen camaras
anteriores menos profundas que los ojos normales, y las
mujeres presentan a su vez cdmaras anteriores menos pro-
fundas que los hombres.

b. Didmetro corneal. La profundidad de la cdmara anterior y
la amplitud del dngulo estdn relacionadas con el didmetro
corneal. Los ojos con GPAC tienen unos didmetros cornea-
les 0,25 mm mds pequefios que los ojos normales.

¢. Longitud axial. En los ojos normales la posicién relativa
del cristalino y el didmetro corneal estdn relacionados con
la longitud axial del globo ocular. Un ojo corto, que ade-
mds suele ser hipermétrope, tiene un didmetro corneal
pequeiio y un cristalino localizado relativamente anterior-
mente. Por este motivo, los 0jos con nanoftalmos tienen un
mayor riesgo de glaucoma de dngulo cerrado.

Patogenia

La patogenia del GPAC agudo no estd completamente aclarada.
Normalmente la presién en la cdmara posterior supera la de la cdma-
ra anterior debido a un grado fisioldgico de resistencia en la pupila,
ya que el iris queda posterior a la cdpsula anterior del cristalino.
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I. La teoria del musculo dilatador postula que la contrac-
cién del misculo dilatador de la pupila crea un vector poste-
rior. Esto aumenta la cantidad de aposicién entre el iris y el
cristalino localizado anteriormente, incrementando el grado
de bloqueo pupilar fisiolégico (Fig. 9.57a). La dilatacidén
simultdnea de la pupila hace que el iris periférico esté mds fld-
cido. Debido al bloqueo pupilar relativo la presién en la
cdmara 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 dngulo queda obs-
truido y la PIO asciende (Fig. 9.57¢).

Fig.9.57
Mecanismo de cierre del dngulo. (a) Bloqueo pupilar relativo;
(b) iris bombé; (c) contacto iridocorneal.

2. La teoria del musculo esfinter postula que el esfinter
pupilar es el principal responsable que precipita el cierre del
angulo. La fuerza del bloqueo pupilar del esfinter es mayor
cuando el didmetro de la pupila es aproximadamente de 4 mm.

Clasificacién

Aungue el GPAC se puede dividir en cinco estadios que se super-
ponen, el cuadro no progresa necesariamente de un estadio al
signiente en una secuencia ordenada. En la practica sucle verse
una combinacién de estos estadios clinicos:

|. Latente.

2. Intermitente (subagudo).
3. Agudo congestivo.

4. Poscongestivo.

5. Crénico.

6. Absoluto es ¢l estadio terminal del GPAC congestivo agudo
en el que el ojo estd completamente ciego y no serd tratado
mds adelante.

Glaucoma de angulo cerrado latente

Signos clinicos

Es un diagnéstico retrospectivo, s6lo se realiza con algin grado
de certeza en un ojo durante un ataque de glaucoma congestivo
agudo en el otro. Por lo tanto, a menudo sélo puede sospecharse
prospectivamente. Esencialmente el término «cierre del dngulo
latente» implica un ojo anatémicamente predispuesto.

1. No hay sintomas.
2. Biomicroscopia con lampara de hendidura
e Cémara anterior con profundidad axial inferior a lo normal.

NB: Esto se puede demostrar también haciendo brillar unah
luz a través del ojo desde el lado temporal. Debido a la conve-
xidad del diafragma iris-cristalino, el iris nasal muestra una
sombra creciente, y parece oscuro en relacién con el lado
temporal (signo de eclipse) (Fig. 9.58).

Fig. 9.58

Signo de «eclipse» que se provoca dirigiendo una luz a través
de la camara anterior desde el lado temporal y observando una
sombra sobre el lado nasal. (Cortesia de J. Salmon,)

e Diafragma iris-cristalino de forma convexa (Fig. 9.59).
e Proximidad estrecha del iris y la cérnea (Fig. 9.60).

3. La gonioscopia muestra un dngulo «ocluible» en el que cl
entramado trabecular pigmentado no es visible (grado 0 o 1
de Shaffer) sin indentacién o manipulacién en al menos tres
cuadrantes.

4. El curso clinico sin tratamiento puede ser el siguiente:
¢ La PIO puede mantenerse normal.

e Puede aparecer cierre agudo o subagudo del dngulo.
e Puede aparecer cierre crénico del dngulo, sin pasar por las
etapas aguda o subaguda.
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Fig. 9.59
Diafragma entre el iris de forma convexa y el cristalino.

Fig. 9.60
Proximidad estrecha del iris a la cérnea periférica.

Tratamiento

® Si un ojo ha tenido GPAC agudo o subagudo, el tratamiento
del otro ojo se realiza mediante iridotomia periférica con ldser
de forma profildctica ya que, sin tratamiento, ¢l riesgo de un
aumento agudo de la presion durante los 5 afios siguientes es
aproximadamente del 50%.
® Siambos ojos tienen un GPAC latente, no existe ningin paré-
metro o prueba de provocacién que tenga la suficiente sensibi-
lidad o exactitud para determinar si desarrollardn m4s tarde un
GPAC agudo. Sin embargo, debido a que los riesgos de la iri-
dotomia con laser son pequefios, si se efectia con cuidado
debe plantearse el tratamiento con ldser en estos casos.

NB: Aunque la iridotomia con laser profilictica evitard una

crisis aguda, el 15% de los ojos pueden presentar un aumento
tardio de la PIO.

‘Glaucoma de angulo cerrado subagudo

| ——

' El GPAC subagudo (intermitente) ocurre en un ojo predispuesto
“con un dangulo ocluible junto con bloqueo pupilar intermitente. Un

cierre rapido del dngulo da lugar a un incremento brusco de la PIO.
Entonces se rompe espontaneamente el bloqueo pupilar, el 4ngulo
se abre y la PIO regresa a niveles normales. Las crisis agudas pue-
den ser precipitadas por la midriasis fisiolégica (ver la televisién en
una habitacién oscura), o por una disminucion fisiolégica de la pro-
fundidad de la cdmara anterior cuando el paciente adopta una posi-
¢ién en prono o semiprono (cuando estd cosiendo o leyendo). La
tension emocional puede ser un factor desencadenante a veces.

I. El diagnéstico se basa en una historia caracteristica de visién
borrosa transitoria asociada con la percepcion de halos alrede-
dor de las luces debido al edema epitelial corneal (el extremo
azul del espectro estd mas cerca de la fuente). También puede
haber asociado cierto dolor ocular o cefalea frontal. Los ata-
ques son recurrentes y suelen producirse después de 1-2 horas
de miosis fisioldgica (exposicién a luz solar brillante o sugfio).
Durante un ataque el ojo sucle estar blanco, y entre los ataques
parece normal aunque el dngulo sea estrecho.

2. El curso clinico sin tratamiento es variable. Algunos ojos
presentan un ataque agudo y otros pueden mostrar un cierre
del dngulo crénico.

3. El tratamiento se realiza con iridotomia periférica con
laser de forma profilactica.

Glaucoma de angulo cerrado
congestivo agudo

Es una emergencia que pone en peligro la visién y supone una
pérdida dolorosa de la visién debido al cierre brusco y total del
dngulo.

Signos clinicos

I. Los sintomas en los casos cldsicos incluyen una pérdida
unilateral de la visién rapidamente progresiva asociada con

dolor y congestion periocular. Hay nauseas y vémitos en los
€asos graves.

NB: Es importante observar la variabilidad de los sintomasB
en una crisis de glaucoma de dngulo cerrado agudo.Algunos
pacientes, especialmente las personas de raza negra, en quie-
nes el cuadro es poco frecuente, tienen claramente menos
dolor y no hay congestion,a pesar de tener PIO muy elevadas,
y el Ginico sintoma es una afectacién de la visién. Ademas, suele
faltar una historia de borrosidad y halos de forma transitoria,
caracteristica de ataques intermitentes previos.

2. Biomicroscopia con lampara de hendidura
® Enrojecimiento «ciliar» debido a inyeccién de los vasos
sanguineos limbicos y conjuntivales.
® Edema corneal con vesiculas epiteliales y engrosamiento
de la estroma (Fig. 9.61).
® La cdmara anterior tiene una escasa profundidad con con-
tacto iridocorneal periférico (Fig. 9.62).
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e 1.os vasos sanguineos del iris estdn dilatados.
o LaPIO est4 gravemente aumentada (50-100 mmHg).

3. Puede ser necesario retrasar la gonioscopia hasta la resolu-
cién del edema corneal, con medicacién hipotensora ocular o
con glicerina tépica o ungiiento salino hiperténico. Sin
embargo, es vital realizar esta exploracion en el otro 0jo, que
suele mostrar caracterfsticas de cierre del 4ngulo latente. El
ojo afectado muestra un contacto iridocorneal periférico com-
pleto (Shaffer grado 0) (Fig. 9.64).

NB: El diagnéstico debe cuestionarse si el otro ojo no
muestra un angulo estrecho en la gonioscopia.

Fig. 9.61
Edema corneal en un glaucoma de anguld cerrado agudo.

4. La oftalmoscopia, cuando es posible, muestra edema ¢
hiperemia de la papila 6ptica.

Fig. 9.62
Edema corneal y una cdmara anterior de poca profundidad Fig. 9.64
en un glaucoma de dngulo cerrado agudo. Gonioscopia que muestra el cierre completo del angulo.

o Se puede ver un destello y células en el humor acuoso cuan-
do el edema corneal se ha resuelto.

e La pupila es oval en direccién vertical y estd fija en posi- Diagnéstico diferencial
cién semidilatada (Fig. 9.63), y no reacciona alaluzy ala

- I. Cierre del angulo secundario por una catarata intumes-
acomodacion.

cente (hinchada) o un cristalino luxado.

2. Un glaucoma neovascular puede causar a veces el inicio
brusco de dolor y congestion.

3. Una crisis glaucomatociclitica puede causar elevacion
grave de la PIO con dolor y halos.

4. Otras causas de cefalea alrededor del ojo como migrafia o
neuralgia migrafiosa (cefalea tipo cluster).

Tratamiento inmediato

1. Inicialmente se administra acetazolamida endovenosa
500 mg seguida de acetazolamida oral (no de liberaci6n lenta)
si no hay vomitos.

Fig.9.63 NB: Buscar una alergia a la sulfonamida. N\
Pupila dilatada y oval en un glaucoma de dngulo cerrado agudo. |
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2. Tratamiento tépico
e Pilocarpina al 2% dos gotas en cada ojo.
® Dexametasona (o equivalente) cada 6 horas.
® Un betabloqueante si no existe una contraindicacion sisté-
mica.
3. Analgesia y antieméticos si es preciso.
4. El paciente debe estar en decubito supino durante
| hora.

NB: La iridotomia con laser también puede resultar efecti-l\
va en los casos relativamente leves.

Después de | hora

I.a pilocarpina al 2% debe repetirse aproximadamente entre
media hora y | hora después de haber empezado el tratamiento,
cuando la reduccion de Ja isquemia del iris y una PIO baja per-
miten que el esfinter pupilar responda al firmaco. No hay lugar
para la terapia midtica «intensiva». El otro ojo también se trata
de forma profildctica con pilocarpina al 1% cuatro veces al dia
hasta que se realiza la iridotom{a con l4ser.

Después de otros 30 minutos

S1 la PIO no se ha reducido por debajo de 35 mmHg, se puede
administrar glicerol oral al 50% (1 g/kg) (con cuidado en los diabé-
neos) vose limita la ingesta de liquidos para obtener un efecto maxi-
mx. Si el paciente no puede tolerar el glicerol oral, se puede admi-
mistrar manitol al 20% endovenoso (1-2 g/kg) durante 45 minutos.

NB: Una PIO elevada que no responde a la medicacio’nh
hipotensora ocular puede responder a veces a la indentacion
corneal axial con un gancho de estrabismo o una goniolente
de Zeiss. Si el angulo cerrado es por aposicién, esto permite
‘que el humor acuoso fuerce su paso entre el iris y la cérnea
hacia el angulo, abriéndolo asi y accediendo a la trama trabe-
“cular. Esta medida puede romper en ocasiones el ciclo de ele-
vacion de la PIO, permitiendo que descienda.

Indotomia con laser Nd:YAG

I. El objetivo de la iridotomia periférica con ldser es restable-
cer la comunicacion entre las cdmaras anterior y posterior
realizando una abertura en el iris periférico. Esto s6lo tendra
exito si estd cerrado menos de 180° del dngulo por sinequias
anteriores periféricas permanentes.

2. El momento variard de acuerdo con la gravedad del ataque
v la rapidez de la curacién corneal, La iridotomia se ha pro-
puesto como tratamiento inicial para superar el bloqueo pupi-
lar. pero puede ser dificil hasta que el engrosamiento corneal
v la congestion del iris hayan remitido (habitualmente 48
horas). Después de haber explicado la intervencion, puede ser
adecuado realizar una iridotomfa periférica con ldser en el
otro ojo en el periodo intermedio. La iridotomia con ldser es

efectiva en aproximadamente el 75% de los ojos con glauco-
ma de dngulo cerrado agudo. Los casos que no responden
requieren una trabeculectomia.

NB: Es importante confirmar que el dngulo estd abierto] ™,
después de la iridotomia periférica incluso si la PIO es normal. ‘

Glaucoma de angulo cerrado
poscongestivo

Situaciones clinicas

El glaucoma de dngulo cerrado poscongestivo se refiere a las
consecuencias de un ataque de cierre del dngulo agudo. Se puede
ver en las tres situaciones clinicas siguientes:

I. Posquirurgica. La PIO se ha normalizado gracias a una iri-
dotomfia periférica con éxito. En ocasiones, incluso después
de una iridotomia peritérica, con el dngulo abierto 180° o
mds, la PTIO puede seguir elevada debido a lesidn trabecular
asociada. Para controlar la PIO puede ser necesario trata-
miento médico o trabeculectomia.

2. La reabertura espontanea del angulo sin tratamiento
puede ocurrir en algunos casos; el tratamiento es el mismo
que para el dngulo cerrado intermitente.

3. Colapso del cuerpo ciliar. Ocurre una disminucion tempo-
ral en la secrecion de humor acuoso como resultado de la lesion
isquémica del epitelio ciliar. Una recuperacién posterior de la
funcidn ciliar puede conducir a una elevacion crénica de la P1IO
con excavacion de la papila optica y pérdida de campo visual.

Signos clinicos

|. Biomicroscopia con lampara de hendidura
e Pliegues en la membrana de Descemet (Fig. 9.65), sila PIO
se ha reducido rdpidamente,
® Finos granulos de pigmento sobre el endotelio corneal.

Fig. 9.65
Pliegues en la membrana de Descemet y edema corneal residual
en un glaucoma de dngulo cerrado poscongestivo.
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e Destello y células en el humor acuoso.

e Atrofia de la estroma del iris con una configuracién en
forma de espiral; finos granulos de pigmento en su superfi-
cie (Fig. 9.66).

Fig. 9.66
Atrofia de la estroma del iris en un glaucoma de dngulo cerrado
poscongestivo.

e Una pupila fija y semidilatada debido a una combinacién
de pardlisis del esfinter y sinequias posteriores (Fig. 9.67).

Fig. 9.67
Sinequias posteriores en un glaucoma de dngulo cerrado
poscongestivo.

e El glaukomflecken se caracteriza por pequefias opacidades
del cristalino, de color blanco-grisdceo, subcapsulares o
capsulares anteriores, en la zona pupilar diagnésticas de un
cuadro congestivo previo (Fig. 9.68). Representa la necro-
sis focal del epitelio del cristalino.

e [a PIO puede ser normal, inferior a lo normal o alta.

2. La gonioscopia muestra un dngulo estrecho que puede estar
abierto o parcialmente cerrado. Si estd abierto puede existir
hiperpigmentacion trabecular. Se puede ver una linea recta de
pigmento por delante de la linea de Schwalbe en el lugar de
contacto iridocorneal previo.

Fig. 9.68
Opacidades del cristalino subcapsulares anteriores (glaukomflecken)
en un glaucoma de dngulo cerrado poscongestivo.

3. La oftalmoscopia puede mostrar congestién de la papila

dptica y pliegues coroideos si la PIO es muy baja. La atrofia
6ptica puede ser el resultado de un infarto (Fig. 9.69).

Fig. 9.69
Atrofia 6ptica después de un glaucoma de angulo cerrado agudo.
(Cortesfa de ). Salmon.)

Glaucoma de angulo cerrado crénico

Patogenia

I. El tipo | (reptante) estd causado por un cierre del dngulo 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 configuracién de iris plateau
(ver después).

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

3. El tipo 3 (mixto) estd causado por una combinacion de GPAA
con 4ngulos estrechos generalmente asociados con el uso pro-
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Fig.9.70
Angulo cerrado «reptantey. (Cortesia de ). Salmon.)

longado de midticos. Suele diagnosticarse mediante goniosco-
pia en el momento de realizar una trabeculoplastia con laser.

Signos clinicos

Son similares a los que se encuentran en el GPAA. La goniosco-
pia muestra un grado variable de cierre del dngulo, aunque las
sinequias anteriores periféricas permanentes no suelen aparecer
hasta tarde. El diagndstico puede pasar desapercibido si no se rea-
liza una gonioscopia de rutina a todos los ojos glaucomatosos.

Tratamiento

I. El tipo | (reptante) se trata inicialmente con iridotomia con
laser para eliminar cualquier componente de bloqueo pupilar.
Cualquier aumento residual de la PIO se tratard médicamen-
te. Si esto no tiene €xito, serd necesaria la trabeculectomia.

2. El tipo 2 ya habra sido sometido a una iridotomia. Se debe
anadir el tratamiento médico segin sea necesario.

3. El tipo 3 (mixto) ya estard en tratamiento médico para el
GPAA vy debe tratarse con iridotomia con ldser.

Iris plateau

I. La configuracién del iris plateau se caracteriza por un
dngulo de la cdmara anterior cerrado junto con un iris aplana-
do y una cdmara anterior central profunda. Una posicién ante-
rior de los procesos ciliares da lugar a una configuracién
anormal del iris periférico. Aunque este mecanismo de cierre
del dngulo es raro en personas de raza blanca, no es infre-
cuente en las procedentes del Sudeste de Asia.

2. El sindrome del iris plateau se refiere a un cierre agudo del
angulo que ocurre con dilatacién pupilar a pesar de una irido-
tomia permeable. El sindrome tiende a ocurrir a una edad mas
joven que el cierre del dngulo con bloqueo pupilar. Cuando la
pupila se dilata, el iris periférico «se pliega» y ocluye el tra-
béculo (Fig. 9.71). Existen todos los signos de cierre del dngulo
congestivo agudo excepto que la profundidad axial de la cdma-
ra anterior es normal y el iris estd aplanado y no es convexo.

Fig. 9.71
Cierre del angulo en el sindrome del iris plateau.

3. El tratamiento se realiza con gotas de pilocarpina al 1%
después de realizar una iridotomia periférica con ldser. Tam-
bién es posible aplanar la curva en el iris periférico mediante
laser de argén (gonioplastia).

Glaucoma
seudoexfoliativo

Sindrome de seudoexfoliacion

Introduccion

El sindrome de seudoexfoliacion (PEX) es una causa relativamen-
te comun aunque pasa desapercibida con facilidad como causa de
glaucoma de angulo abierto crénico. Cuando un ojo con seudoex-
foliacién presenta un glaucoma por bloqueo trabecular secundario
el cuadro se denomina glaucoma por seudoexfoliacién o glauco-
ma capsular. Aunque esta enfermedad es mds frecuente en muje-
res, los hombres parecen tener un mayor riesgo de presentar glau-
coma. Aunque no se ha establecido un patrén hereditario claro, la
enfermedad es una causa particularmente frecuente de glaucoma
en Escandinavia y también se ha asociado con un locus génico en
2pl16. El PEX debe diferenciarse de la exfoliacién verdadera, que
es muy rara y supone una desintegracion laminar de la cdpsula del
cristalino secundaria a lesién por infrarrojos.

Patogenia

En la seudoexfoliacion se deposita un material matricial, fibrilo-
granular, extracelular y de color blanco-grisiceo, similar al amiloi-
de, en la cdpsula anterior del cristalino, zénulas, cuerpo ciliar, iris,
trabéculo, cara anterior del vitreo y conjuntiva. Se cree que el glau-
coma por bloqueo trabecular secundario es el resultado de una
combinacién de la «obstruccién» del trabéculo por material seudo-
exfoliativo y/o pigmento liberado desde el iris, asi como una dis-
funcién endotelial trabecular. El material es producido por las
membranas basales anormales de células epiteliales envejecidas en
el trabéculo, cdpsula del cristalino ecuatorial, iris y cuerpo ciliar.
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R los ojos con defectos pupilares en collar. Se asocia con una
NB: Ademas de ocurrir dentro del ojo, la fibrillopatiar mala dilatacién pupilar.
exfoliativa se ha descrito en |a piel y los 6rganos viscerales, c. Ladispersion pigmentaria puede precipitarse por midria-
lo que sugiere que el sindrome PEX puede ser una manifes- sis o cirugia. En el esfinter del iris los grdnulos de pigmen-
tacidn ocular de un trastorno sistémico. to tienen una configuracién en espiral mientras que en la

periferia estan dispersos de una forma mds difusa.
d. Pueden aparecer hemorragias en el interior de la estroma

Signos clinicos con la midriasis farmacoldgica.
e. Las sinequias posteriores pueden contribuir a una mala
dilatacién pupilar (Fig. 9.74).

I. Coérnea

a. El material seudoexfoliativo (PEX) en el endotelio puede
simular precipitados corneales inflamatorios.

b. El depdsito de pigmento en el endotelio suele ser difuso,
aunque en ocasiones puede tomar la forma de un huso de
Krukenberg (ver después).

¢. Las células endoteliales estan reducidas en nlimero y son
morfolégicamente anormales con una propension a la des-
compensacion, incluso con un aumento moderado de la PIO.

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

3. Iris

a. Material seudoexfoliativo (PEX) en el borde pupilar
(Fig. 9.72).

Fig. 9.74
Sinequias posteriores en un sindrome seudoexfoliativo.

4. Cristalino

a. La superficie anterior del cristalino muestra material seudo-
exfoliativo (PEX). 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 translicido,
bien delimitado, y sus bordes pueden contener fragmentos
arrollados. El margen del disco central puede estar mal defi-
nido y resultar dificil de distinguir, y en algunos casos falta el
disco. La banda periférica es granular y tiene un borde inter-
no bien delimitado con muiltiples estriaciones radiales (Fig.
9.76). Se puede detectar s6lo con midriasis.

Fig. 9.72
Material seudoexfoliativo sobre el borde pupilar.

b. Atrofia del esfinter, caracterizada por defectos de trans-
iluminacién «en mordida» (Fig. 9.73), mds evidentes en

Fig.9.73
Atrofia del esfinter vista mediante transiluminacén en un sindrome
seudoexfoliativo.

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

Factores de riesgo

® Elriesgo acumulado de aumento de glaucoma en un o0jo con
seudoexfoliacién es del 5% a los 5 afios y del 15% a los 10
afios. Los individuos con PEX deben ser informados de su
riesgo, y se les ha de recomendar que se sometan a una explo-
racion ocular cada aflo.

® Un paciente con glaucoma seudoexfoliativo unilateral y PEX
en el otro ojo tiene un riesgo elevado (del 50% a los 5 afios) de
presentar glaucoma en el otro ojo.

® Un paciente con glaucoma seudoexfoliativo unilateral que no
tiene PEX en el otro ojo presenta un riesgo muy bajo de glau-
coma en el 0jo normal.

Fig. 9.76
Banda periférica de material seudoexfoliativo.

Signos clinicos

I. La edad de presentacion es generalmente en la séptima
década de la vida, mds tardia que en el GPAA.

2. Signos. La mayorfa de los pacientes presenta un glaucoma de
dngulo abierto cronico que suele ser unilateral. En ocasiones
hay un aumento agudo de la PIO en ojos aunque el dngulo
abierto sea amplio; esto se puede confundir con un glaucoma
de dngulo cerrado primario. El grado de hiperpigmentacion
del angulo se correlaciona con la gravedad del glaucoma.

b. Lainestabilidad zonular estd causada por alteraciones en
las zonulas y sus inserciones en el cuerpo ciliar y el crista-
lino. Esto puede dar lugar a facodonesis, subluxacién/luxa-
cion del cristalino y una incidencia aumentada de didlisis
de la zénula y pérdida de vitreo durante la cirugia de la
calarata.

c. Con frecuencia ocurre catarata nuclear.

S. Gonioscopia

a. La hiperpigmentacion trabecular es frecuente y suele ser

mds marcada en la zona inferior. El pigmento permanece

Tratamiento

|. El tratamiento médico es el mismo que para el GPAA.

sobre la superficie del trabéculo y tiene una distribucion
irregular (Fig. 9.77). También suele verse una banda festo-
neada de pigmento por encima o anterior a Ja linea de Sch-
walbe (Iinea de Sampaolesi).

Sin embargo, a pesar del éxito inicial en la mayoria de los
casos, hay una alta incidencia de fallo tardio y por lo tanto es
mds probable que los pacientes precisen mds adelante trata-
miento con ldser o cirugia.

La trabeculoplastia con laser es especialmente efectiva.
posiblemente debido a la hiperpigmentacion trabecular. Sin
embargo, después de una buena respuesta inicial, ocurre un
aumento tardio gradual de la PIO de forma que después de
4 afios los resultados son los mismos que en el GPAA.

. La trabeculectomia precoz puede presentar ventajas.

Tiene la misma tasa de éxito que en el GPAA, sin complica-
ciones raras.

Pronéstico

Es peor que en el GPAA, ya que la PIO suele estar aumentada de
forma importante y ademds puede mostrar una gran fluctuacion,
de forma que se puede desarrollar rapidamente una lesién grave.
Asi pues, es importante monitorizar de cerca a los pacientes

Fig.9.77 hasta que la PIO esté controlada.

Hiperpigmentacion trabecular con una linea de Sampaolesi
en un sindrome de seudoexfoliacion.

. Glaucoma pigmentario

b. Aspecto como «caspa» del trabéculo debido al depdsito de
material seudoexfoliativo (PEX).

¢. En algunos casos los dngulos son estrechos; incluso en
0jos con los dngulos abiertos amplios e hiperpigmentacidn
marcada, la PIO puede estar elevada después de la dilata-
cion de la pupila.

Sindrome de dispersion pigmentaria

El sindrome de dispersion pigmentaria (SDP) suele ser un cua-
dro bilateral caracterizado por la liberacién de granulos de pig-
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mento desde el epitelio pigmentario del iris y su depdsito por
todo el segmento anterior. Afecta principalmente a personas de
raza blanca y se puede heredar como un rasgo autosémico domi-
nante con penetrancia variable. Se han identificado dos loci en
los cromosomas 7 y 8. La miopia predispone a las manifestacio-
nes fenotipicas y al desarrollo de un glaucoma «pigmentario» de
angulo abierto secundario.

Patogenia

El derrame de pigmento estd causado por el frotamiento mecani-
co de la capa pigmentaria posterior del iris contra grupos de
z6nulas del cristalino como resultado del excesivo abombamien-
to posterior de la porcién periférica media del iris. También es
posible que el propio epitelio pigmentario sea anormal y mds
susceptible a derramarse; en algunos pacientes el ejercicio inten-
so puede precipitar episodios de dispersién pigmentaria asocia-
dos con un aumento de la P1O. Los granulos de pigmento son
liberados al interior del humor acuoso, dispersados por las
corrientes del mismo y depositados en todas las estructuras de la
cdmara anterior, incluyendo las fibras zonulares y el cuerpo
ciliar. La elevacion de la PIO parece estar causada por la obs-
truccién pigmentaria de los espacios intertrabeculares y la lesion
del trabéculo secundaria a denudacidn, colapso y esclerosis. Se
ha sugerido que el abombamiento posterior del iris y el contacto
iridozonular estan causados por la «inversién» del bloqueo pupi-
lar, en el que un aumento transitorio y relativo en la presién en la
cdmara anterior (relacionada con la cdmara posterior) abomba el
iris hacia atras e induce el contacto iridozonular. Esto se ve refor-
zado por la observacién de que la neutralizacién de la inversién
del bloqueo pupilar con una iridotom{a periférica aplana el iris y
disminuye el contacto iridozonular.

Signos clinicos

|. La cérnea muestra depésito de pigmento en el endotelio con
una distribucién vertical en forma de huso (huso de Kruken-
berg) (Fig. 9.78). El tamaiio y la densidad del depésito 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 sindrome de dispersion pigmentaria.

versal ni patognoménico de SDP, y en los casos de larga dura-
cién puede ser mas dificil de detectar porque tiende a hacerse
mas pequefio y de color mds tenue.

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

Fig. 9.79
Camara anterior muy profunda en un sindrome de dispersion
pigmentaria.

3. Iris
a. Finos grdnulos 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 mds oscuro, dando lugar a heterocromia del iris si la
afectacién es asimétrica.

Fig. 9.80
Grénulos de pigmento en el iris en un sindrome de dispersién
pigmentaria.

b. La atrofia del epitelio pigmentario del iris derivada de la
pérdida de pigmento de la periferia media da lugar a defec-
tos caracteristicos de transiluminacién radial en forma de
hendidura (Fig. 9.81). Si es asimétrica, el 0jo con mds atro-
fia del iris muestra una pupila ligeramente mayor.
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Fig. 9.81
Defectos de transifuminacion del iris que afectan a la periferia
media en el sindrome de dispersion pigmentaria.

4. Cristalino. La superficie anterior del cristalino puede mos-
trar depésitos de pigmento. Sobre la superficie posterior del
cristalino el pigmento tiende a formar una linea en el lugar de
adhesion vitreolenticular.

$. Gonioscopia
a. Angulo abierto amplio con una concavidad caracteristica

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

b. La hiperpigmentacion trabecular es mas marcada sobre
el trabéculo posterior (Fig. 9.82). Al contrario que la pig-
mentacién tosca que se observa en el PEX, en el SDP es
més fina y parece encontrarse sobre y dentro de la red tra-
becular. También tiene un aspecto mds homogéneo y
forma una banda densa que afecta a toda la circunferencia
del dngulo uniformemente. También se puede ver pigmen-

to en o anterior a la linea de Schwalbe.

g 9.82
srpigmentacion trabecular en un sindrome de dispersion
pRgmentaria.

El fondo de ojo puede mostrar dreas de degeneracién reticu-
far que pueden ser responsables de un mayor riesgo de des-
prendimiento de retina. El depésito de pigmento se puede ver
@mbién en la retina perioral.

Glaucoma pigmentario

Factores de riesgo

Hasta el 50% de los pacientes con SDP desarrollan a veces hiper-
tensién ocular o glaucoma de dngulo abierto crénico. Los hom-
bres estdn afectados con mayor frecuencia que las mujeres, con
una relacion 2:1. Por lo 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 P10
inicial, la relacion excavacién-papila y el grado de hiperpigmen-
tacion trabecular no son titiles 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 de raza negra, éstos tienen un
riesgo mayor de presentar glaucoma que adopta una forma mas
grave que el que se encuentra en pacientes de raza blanca.

Signos clinicos

|. La presentacion suele ser con glaucoma crénico, habitual-
mente entre la tercera y la cuarta décadas de la vida, aunque
en las mujeres el glaucoma tiende a aparecer 10 afios mds
tarde. En ocasiones la liberacién repentina de granulos de pig-
mento después de un movimiento vigoroso de la pupila o un
ejercicio fisico intenso pueden precipitar una elevacién brus-
ca de la PIO, con edema corneal y halos.

La PIO puede ser inicialmente muy inestable, de forma que
una tinica lectura normal no excluye la posibilidad de glauco-
ma. Algunos pacientes tienen niveles mds altos y mayores
fluctuaciones de la PIO que los pacientes con GPAA, y en el
momento del diagndstico es frecuente encontrar enfermedad
avanzada en un ojo y lesién relativamente leve en el otro.

)

Tratamiento

l. El tratamiento médico es similar al del GPAA. Los mi6-
ticos pueden, teéricamente, ser especialmente beneficiosos
porque no s6lo aumentan el drenaje del humor acuoso sino
que ademds tienen el beneficio afiadido de disminuir el con-
tacto iridozonular. Sin embargo, presentan el inconveniente
de que exacerban la miopia.

2. La trabeculoplastia con laser suele ser efectiva inicial-
mente, aunque los pacientes mas jévenes parecen responder
mejor. Es importante no sobretratar los ojos con dngulos fuer-
temente pigmentados y empezar con una potencia del laser
relativamente baja. Al menos una tercera parte de los pacien-
tes necesitard una trabeculectomia a los 5 afos de la trabecu-
loplastia con ldser.

3. Lairidotomia con laser puede resultar efectiva para preve-
nir el depdsito posterior de pigmento al resolver la concavi-
dad del iris.

4. La trabeculectomia es necesaria en pacientes que no res-
ponden al tratamiento médico y a la trabeculoplastia con laser,
aunque en el grupo de pacientes mds jévenes los resultados
son menos predecibles. El empleo operatorio de antimetaboli-
tos como tratamiento adjunto puede mejorar el resultado de la
intervencion. Un porcentaje mdés alto de pacientes con glauco-
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ma pigmentario necesita cirugia en comparacién con el
GPAA, y los hombres la precisan a una edad mds joven.

Pronéstico

Es relativamente bueno y con el paso del tiempo el control de la
PIO se vuelve mds fécil. En ocasiones la PIO puede volver
espontdneamente a la normalidad. Esto puede asociarse o no con
una disminiicién de la pigmentacién trabecular. Los pacientes
con glaucoma pigmentario previo no detectado pueden ser diag-
nosticados mds tarde de forma equivocada de glaucoma de ten-
sion normal.

Diagnéstico diferencial

I. El GPAA puede asociarse con un trabéculo hiperpigmenta-
do. Sin embargo, el pigmento tiende a estar concentrado en el
sector inferior del dngulo, al contrario que en el SDP. Los
pacientes con GPAA también suelen ser mads mayores y no
tienen husos de Krukenberg ni defectos de transiluminacién
del iris.

2. El glaucoma por seudoexfoliaciéon puede mostrar hiper-
pigmentacion trabecular y dispersién pigmentaria. Sin
embargo, los defectos de transiluminacién son evidentes en el
margen de la pupila mds que en la periferia. Al contrario que
el glaucoma pigmentario, el glaucoma seudoexfoliativo suele
afectar a pacientes mayores de 60 afios, es unilateral en el
50% de los casos y no tiene predileccién por un error de
refraccién midpico.

3. El glaucoma periférico seudofaquico sucede en el con-

texto del frotamiento de los componentes, dptica y prolonga-

ciones, de una lente intraocular en la cdmara posterior contra
la superficie posterior del iris, lo que da lugar a dispersién
pigmentaria y obstruccion del drenaje.

Se puede producir una uveitis anterior en caso de hiperpig-

mentacion trabecular y atrofia del iris. Pequefios precipitados

corneales antiguos agrupados se pueden confundir con un
huso de Krukenberg en una exploracién rutinaria.

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

£

O Glaucoma neovascular

Introduccion

Patogenia

El glaucoma neovascular (GNV) es un cuadro relativamente fre-
cuente y grave que ocurre como resultado de la neovasculariza-
cion del iris (rubeosis iridis). El factor etiopatogénico comin es
una isquemia retiniana crénica, difusa y grave. Se ha postulado
que el tejido retiniano hipéxico produce factores de crecimiento
vasoproliferativos en un intento de revascularizar las zonas hipé-
xicas. Estos factores inducen el desarrollo de neovascularizacién

sobre la retina (retinopatia proliferativa), y también son capaces
de difundir hacia el segmento anterior donde inician la rubeosis
iridis y la neovascularizacion en el dngulo de la cdmara anterior.
Esto tltimo impide inicialmente el drenaje del humor acuoso en
presencia de un dngulo abierto, y posteriormente se contrae para
producir un glaucoma de dngulo 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
fotocoagulacién con ldser.

Causas

I. La oclusién isquémica de la vena central de la retin
supone el 36% de los casos. Aproximadamente el 50% de los
ojos presentan GN'V después de una oclusion isquémica de la
vena central de la retina. El predictor mds valioso del riesgo
de GNV posterior es la presencia de no perfusion capilar reti-
niana periférica amplia en la angiografia con fluoresceina,
aunque en algunos pacientes una oclusion sin isquemia puede
convertirse después en isquémica. El glaucoma aparece tipi-
camente 3 meses después de la oclusidn («glaucoma de los
100 dias»), aunque se han descrito intervalos entre 4 semanas
y 2 afios.

2. La diabetes mellitus supone el 32% de los casos. Los

pacientes con diabetes de larga duracién (10 afios o mds) que

también tienen retinopatia diabética proliferativa estdn espe-
cialmente en riesgo. El riesgo de glaucoma disminuye con
una fotocoagulacién panretiniana adecuada pero aumenta con
la extraccion de una catarata, sobre todo si se abre la cdpsula
posterior. La revision frecuente es esencial durante las prime-
ras 4 semanas tras la intervencion, que corresponden al perio-
do crucial para el desarrollo de la rubeosis iridis. La vitrecto-
mia de la pars plana también puede precipitar la rubeosis
iridis cuando se ha aplicado una terapia con ldser inadecuada

o persiste un desprendimiento de retina por traccion.

Otras causas incluyen la enfermedad obstructiva carotidea,

oclusién de la arteria central de la retina, tumores intraocula-

res, desprendimiento de retina de larga duracién e inflama-
cion intraocular crénica.

W

Clasificacién

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

® Rubeosis iridis.
¢ Glaucoma de dngulo abierto secundario.
® Glaucoma de dngulo cerrado secundario a sinequias.

Rubeosis iridis

Signos clinicos

® Grupos de pequeios capilares dilatados o manchas rojas se
desarrollan 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.
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Fig. 9.83
Rubeosis iridis en el borde pupilar.

¢ [ os vasos sanguineos nuevos crecen radialmente sobre la
superficie del iris (Fig. 9.84) hacia el dngulo, a veces uniéndo-
se con vasos sanguineos dilatados en el collarete. En este esta-
dio la PIO puede ser todavia normal, y los vasos nuevos pue-
den regresar espontdneamente o con tratamiento.

NB: La neovascularizacién del angulo en ausencia de afec-u
tacion papilar puede suceder después de la oclusion de la vena
central de la retina. Por lo tanto, es importante llevar a cabo
una gonioscopia cuidadosa en los ojos con un riesgo elevado
aunque el borde pupilar no esté afectado.

Fig. 9.84
Rubeosis iridis moderada.

Tratamiento

I. Lafotocoagulacion panretiniana, si se realiza precozmen-
te. tiene un alto grado de éxito para inducir la regresién de los
NuUevos vasos y prevenir la consiguiente progresion a glaucoma.

2. Cirugia retiniana. Si la rubeosis se presenta después de una
vitrectomia en un paciente diabético con desprendimiento de

retina residual deben hacerse nuevos intentos de refijacion de
la retina, ya que si tienen éxito la rubeosis regresard con fre-
cuencia. En estos casos la fotocoagulacion retiniana adicional
también serd beneficiosa.

Glaucoma secundario de angulo abierto

Signos clinicos

Los vasos sanguineos nuevos siguen creciendo a través de la
superficie del iris hacia su raiz. Entonces el tejido neovascular
prolifera a través de la cara del cuerpo ciliar y el espolén escleral
para invadir el 4ngulo (Fig. 9.85). En el dngulo los nuevos vasos
sanguineos se ramifican y forman una membrana fibrovascular
que bloquea el trabéculo y origina un glaucoma secundario de
dngulo abierto.

Fig. 9.85
Neovascularizacién incipiente del angulo.

Tratamiento

I. El tratamiento médico ¢s ¢l mismo que para el GPAA
pero deben evitarse los miéticos. Deben administrarse atropi-
naal 1% y corticoides tdpicos intensivos para reducir la infla-
macién y evitar las molestias,

La fotocoagulacidon panretiniana debe realizarse en
todos los casos, incluso si la P10 estd controlada de forma
adecuada con medicamentos, aunque hay que recordar que
esto no influird en el componente fibroso de la membrana
fibrovascular.

X

Glaucoma secundario de angulo cerrado

Esta causado por la contraccién del tejido fibrovascular en el
dngulo con estiramiento del iris periférico sobre el trabéculo.
De esta forma, el dngulo se cierra circunferencialmente como
una cremallera.




Signos clinicos

Agudeza visual gravemente reducida.

Congestién del globo ocular y dolor.

PIO muy alta y edema corneal.

Destellos en el humor acuoso debidos a la pérdida de protefnas
de los nuevos vasos del iris.

e Rubeosis iridis grave (Fig. 9.86) con distorsién de la pupila y
ectropién uveal debido a contraccién radial del tejido fibro-
vascular (Fig. 9.87).

Fig. 9.88
Cierre del dngulo total por sinequias.

I. El tratamiento médico se realiza con agentes hipotenso-
res topicos y sistémicos excepto midticos. La atropina (dpica
y los corticoides topicos pueden disminuir el grado de infla-
macién y hacer que los 0jos estén mds confortables y menos

Fig. 9.86 congestionados, incluso si la PIO permanece alta.

| Rubeosis iridis grave. (Cortesfa de |. Salmon.) 2. La ablacién retiniana se realiza con ldser de argén, si es
posible. En ojos con medios opacos esto se puede conseguir
mediante fotocoagulacién con laser de diodo transescleral o
crioterapia.

3. La cirugia se puede plantear si la agudeza visual es igual o
superior a «<movimientos de la mano». Las dos opciones son
trabeculectomia con mitomicina C adjunta o derivaciones con
filtro artificiales,

NB: Aunque la cirugia puede conseguir el descenso de la
PIO, muchos ojos pierden posteriormente percepcion de la luz
o se vuelven tisicos, por lo que el principal beneficio es el alivio
del dolor.

Fig. 9.87
Distorsion de la pupila y ectropion uveal en un ojo con rubeosis
iridis grave. (Cortesia de ). Salmon.)

4. La ciclodestrucccion con laser de diodo transescleral puede
controlar de forma efectiva la PIO y mantener el ojo conforta-
ble, especialmente cuando se usa junto al tratamiento médico.

5. La inyeccion retrobulbar de alcohol es til para aliviar el
dolor, pero puede producir ptosis permanente y no alivia la

congestion.
e La gonioscopia muestra el cierre del dngulo por sinequias con 6. La enucleacién puede ser la tnica solucién si todo lo demds
imposibilidad de ver ninguna estructura del angulo por detrds fracasa.

de la linea de Schwalbe (Fig. 9.88).

Diagnéstico diferencial

Tratamiento e . .

. Glaucoma primario de angulo cerrado congestivo. En
El principal objetivo del tratamiento es aliviar el dolor, ya que el ocasiones los pacientes con GNV pueden presentar brusca-
prondstico de conservacién de la funcién visual es extremada- mente dolor, congestién y edema corneal. La gonioscopia des-

mente malo. pués de limpiar la cérnea con agentes hipotensores oculares
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y/o glicerina tdpica es ttil para la diferenciacién entre ambos
cuadros. Ademads, el otro ojo muestra un angulo normal.

2. La inflamacién posvitrectomia en pacientes diabéticos se
puede asociar con congestion 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 administracidn intensiva de corticoides topicos.

.Glaucoma inflamatorio

Introduccion

Los glaucomas secundarios a inflamacién intraocular represen-
tan con frecuencia un reto diagndstico y terapéutico. Aunque en
algunos casos la elevacién de la PIO es transitoria e inocua,
gencralmente es persistente y gravemente lesiva. El glaucoma
secundario es la causa mds frecuente de ceguera en los niftos y
los adultos jévenes con uveitis anterior crénica.

Clasificacion

1. Cierre del dngulo con bloqueo pupilar.

2. Cierre del dngulo sin bloqueo pupilar.

3. Angulo abierto.

4. Sindromes especificos de uveitis hipertensiva:
¢ Sindrome de uveitis de Fuchs.
¢ Sindrome de Posner-Schlossman.

Problemas diagnésticos

I. Las fluctuaciones de la PIO pueden ser espectaculares en
0jos con uveitis, y el establecimiento de las fases puede resul-
tar ttil en los pacientes con PIO limite.

2. El colapso del cuerpo ciliar causado por una reagudiza-
¢ion de una uveitis anterior cronica suele dar lugar a una dis-
minucién de la PIO que puede enmascarar la tendencia de
base al glaucoma. Incluso los 0jos con una PIO considerable-
mente elevada (30-35 mmHg) pueden volverse hipoténicos
durante las exacerbaciones agudas de la uveitis. Una recupe-
racion de la funcién del cuerpo ciliar debida a una disminu-
ci6n de la actividad de la uveitis puede asociarse después a un
aumento de la PIO en un ojo con una funcidén de drenaje per-
manentemente afectada.

VB: Es importante realizar la gonioscopia en los ojos con[ hN
uveitis anterior y seguir monitorizando la PIO mientras se
resuelve la inflamacion.

3. Los mecanismos de elevacion de la P1O pueden ser
inciertos, y a veces pueden ser responsables mas de un meca-
nismo. Los respondedores a los corticoides suelen represen-
tar un reto terapéutico.

Glaucoma de éngulo cerrado
con bloqueo pupilar

Patogenia

El glaucoma secundario a bloqueo pupilar estd causado por sine-
quias posteriores que se extienden 360° (seclusién pupilar) y
obstruyen el paso de humor acuoso desde la cimara posterior a
la anterior. La presion aumentada en la cdmara posterior resul-
tante causa un abombamiento anterior del iris periférico (iris
bombé), que se asocia con una disminucién de la protundidad de
la cdmara anterior y la aposicién del iris periférico al trabéculo y
a la cornea periférica. Este iris inflamado se adhiere facilmente
al trabéculo, y el contacto iridocorneal se vuelve permanente con
el desarrollo de sinequias anteriores periféricas (SAP). .

NB: El glaucoma de angulo cerrado con boqueo pupilar es
poco frecuente; la mayoria de los ojos con seclusién pupilar
muestran una PIO normal o inferior a la normal debido a la
existencia asociada de colapso crénico del cuerpo ciliar.

Signos clinicos

|. La biomicroscopia con lampara de hendidura muestra
seclusion pupilar, iris bombé y cdmara anterior poco profun-
da (Fig. 9.89).

Fig. 9.89
Iris bombé y una cdmara anterior muy poco profunda.

2. La gonioscopia muestra un cierre del dngulo por contacto iri-
dotrabecular (Fig. 9.90). La gonioscopia de indentacién con
una goniolente de cuatro espejos de Zeiss, o equivalente, se
puede emplear para valorar la extensién del cierre del dngulo
por aposicién en oposicién al cierre del dngulo por sinequias.

Tratamiento

I. El tratamiento médico se hace inicialmente con supreso-
res topicos del humor acuoso, aunque en los casos graves se
pueden precisar inhibidores de la anhidrasa carbdnica sisté-
micos a corto plazo.
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Fig. 9.90
Angulo cerrado secundario causado por bloqueo pupilar.
(a) Vision gonioscopica; (b) vision con lampara de hendidura.

NB: En el glaucoma por uveitis hay que evitar los siguientesB
farmacos:
¢ Los andlogos de las prostaglandinas favorecen la rotura
de la barrera sangre-humor acuoso y pueden exacerbar
el edema macular cistoide. En raras ocasiones se ha des-
crito que causen uveitis anterior.
e La pilocarpina también estd contraindicada porque favo-
recera el desarrollo de sinequias posteriores.

2. Lairidotomia con laser se realiza para restablecer la comu-
nicacién entre las cdmaras anterior y posterior, Esto sélo elimi-
nard el componente de bloqueo pupilar y, por lo tanto, s6lo serd
efectivo para disminuir la P10 si al menos el 25% del angulo
estd todavia abierto. El tratamiento tépico intensivo con corti-
coides puede ayudar a minimizar la inflamacién posterior a la
aplicacidn del ldser. Se recomienda hacer varias aberturas gran-
des y que el paciente sea examinado a intervalos frecuentes
para asegurar que permanecen permeables. La iridectomia qui-
rlrgica se puede plantear si la iridotomia con ldser se cierra.

3. La trabeculectomia con antimetabolitos adjuntos puede
ser necesaria en ojos con cierre del dngulo permanente. La
trabeculectomia sola tiene una elevada tasa de fracasos por-
que los pacientes tienden a ser jovenes y la conjuntiva fre-
cuentemente ha estado sujeta a exposicién crénica a conser-
vantes de las gotas de corticoides y midridticas.

4. Las derivaciones con dispositivos de drenaje pueden
estar indicadas en los casos resistentes.

5. La cicloablacion se realiza cuando fracasan las otras opciones.

Glaucoma de angulo cerrado
sin bloqueo pupilar

I. Patogenia. La uveftis anterior crénica causa el depdsito de
residuos inflamatorios en el dngulo, su organizacién y con-

traccién subsiguientes, que estira del iris periférico sobre el
trabéculo, causando de este modo un cierre gradual y progre-
sivo del dngulo por sinequias (Fig. 9.91) con un posible
aumento de la PIO. Los ojos con dngulo estrecho previo pue-
den tener un riesgo mayor, por ejemplo si presentan inflama-
cién granulomatosa con nédulos inflamatorios en el dngulo.

Espolon escleral

SAP
SAP pequefas Trabéculo SAP grandes ;
Linea Linea
de Schwalbe o de Schwalbe

Fig. 9.91
Cierre del dngulo parcial por sinequias anteriores periféricas (SAP).

2. Signos clinicos. La cdmara anterior es profunda pero la
gonioscopia muestra un cierre del dngulo extenso por sine-
quias anteriores periféricas (Fig. 9.92).

Fig.9.92
Sinequias anteriores periféricas extensas.

3. El tratamiento es similar al del glaucoma de dngulo cerra-
do secundario excepto que la iridectomia no estd indicada.

Glaucoma de angulo abierto

En la uveitis anterior aguda

Durante la fase aguda de la uveitis anterior la P1O suele ser nor-
mal o inferior a lo normal debido al colapso ciliar asociado. En
ocasiones, sin embargo, se desarrolla un glaucoma de dngulo
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abierto secundario debido a la obstruccion del drenaje del humor
acuoso, generalmente justo cuando la inflamacion aguda estd
cediendo y la funcidn del cuerpo ciliar estd volviendo a la nor-
malidad. Este efecto, que suele ser transitorio e inocuo, puede ser
inducido por los corticoides o estar causado por una combina-
¢i6n de los siguientes mecanismos:

|. Obstruccidn trabecular por células y desechos inflamato-
rios que se puede asociar con un aumento de la viscosidad del
humor acuoso debido a pérdida de protefnas de los vasos san-
guineos del iris inflamados.

2. Trabeculitis aguda asociada con inflamacién y edema de la
red trabecular con disminucion secundaria de la porosidad
intratrabecular, que puede/dar lugar a una reduccion de la
facilidad de drenaje. Se cree que esto es importante en la uvei-
tis anterior asociada con herpes zoster y herpes simple.

3. Las prostaglandinas pueden asociarse con PIO aumentada,
aunque el mecanismo exacto es incierto.

En la uveitis anterior crénica

El principal mecanismo de la funcién de drenaje disminuida se
cree que es la cicatrizacidn trabecular y/o la esclerosis secunda-
ria a trabeculitis cronica. La incidencia y la importancia de este
mecanismo son, no obstante, dificiles de determinar con exacti-
tud ya que la mayoria de los ojos tienen también algtin grado de
cierre del dngulo por sinequias. El diagndstico definitivo de la
lesion trabecular es dificil debido al aspecto variable del dngulo
en la gonioscopia. Tedricamente, el dngulo debe estar abierto vy,
en algunos ojos, se ve un exudado gelatinoso similar a «puré de
patatas» en el trabéculo. El tratamiento es el mismo que para el
glaucoma secundario a sinequias de dngulo cerrado.

Glaucoma en el sindrome
de uveitis de Fuchs

El sindrome de uveitis de Fuchs (SUF) es una uveitis anterior,
idiopdtica, unilateral, crénica y no granulomatosa con un inicio
insidioso y que es resistente al tratamiento con corticoides (ver
Capitulo 10). La complicacién mds frecuente es la catarata. El
¢laucoma secundario de dngulo abierto, debido probablemente a
esclerosis trabecular, sucede aproximadamente en el 30% de los
casos; por lo tanto, los pacientes deben examinarse a intervalos
de 6 meses. La PIO elevada, al principio de forma intermitente,
posteriormente lo estd de forma constante. En algunos pacientes
el aumento de la presién es precipitado por la cirugia de la cata-
rata. El tratamiento es similar al de los otros tipos de glaucoma
por uveitis.

Sindrome de Posnher-Schlossman

El sindrome de Posner-Schlossman (crisis glaucomatocicliticas)
se caracteriza por crisis recurrentes de glaucoma secundario de
dngulo abierto agudo unilateral asociadas con uveitis anterior
leve. Se supone que la causa de la PIO aumentada es una trabe-
culitis aguda. Esta enfermedad es muy rara y afecta tipicamen-
te a adultos jovenes, el 40% de los cuales son positivos para el

HLA-Bw54. Los hombres estdn afectados con mayor frecuencia
que las mujeres. La PIO estd aumentada durante unas horas o
varios dias. Las crisis son unilaterales, aunque el 50% de los
pacientes tienen afectacion bilateral en diferentes momentos. Los
intervalos entre las crisis varfan en duracion y, con el paso del tiem-
po. suelen alargarse. Los pacientes deben controlarse, aunque los
ataques hayan cedido completamente, porque un porcentaje impor-
tante de ellos presentard glaucoma de dngulo abierto crdnico.

I. La presentacion es con malestar leve, halos alrededor de las
luces y visién ligeramente borrosa.

2. La biomicroscopia con lampara de hendidura muestra
edema epitelial corneal debido a P10 elevada (40-80 mmHg),
algunas células en el humor acuoso y finos precipitados cor-
neales centrales blancos (Fig. 9.93).

Fig. 9.93
Edema epitelial corneal y finos precipitados corneales
en un sindrome de Posner-Schiossman.

3. La gonioscopia muestra un dngulo abierto. Si no se realiza
esta exploracion, el cuadro se puede confundir con un glau-
coma primario de dngulo cerrado agudo. La ausencia de SAP
ayuda en la diferenciacion de otros glaucomas inflamatorios.

4. El tratamiento se realiza con corticoides tépicos para con-
trolar la inflamacidn y supresores acuosos para la PIO eleva-
da. Los agentes antiinflamatorios no esteroideos orales tam-
bién puede ser beneficiosos.

Glaucoma relacionado
con el cristalino

Glaucoma facolitico

I. Patogenia. El glaucoma facolitico (glaucoma por proteinas
del cristalino) es un glaucoma de dngulo abierto secundario
que se produce en asociacién con una catarata hipermadura.
Es mas frecuente en paises poco desarrollados donde los
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pacientes con catarata suelen presentarse tarde. Estd causado
por obstruccion trabecular por protefnas solubles del cristali-
no de elevado peso molecular que han difundido a través de
una cdpsula intacta hacia el humor acuoso. Los macréfagos
que han fagocitado alguna de las proteinag también pueden
contribuir al bloqueo trabecular (Fig. 9.94),

NB: Este trastorno no se debe confundir con la uvel’tisb
facoanafilictica (facoantigénica), que es una reaccion granulo-
matosa autoinmune a las proteinas del cristalino que se pro-
duce en un ojo con una rotura de la capsula.

Macréfagos que ocupan
la trama trabecular

Catarata hipermadura
que pierde proteinas
en la camara anterior

Fig. 9.94
Patogenia del glaucoma facolitico.

2. Biomicroscopia con lampara de hendidura

¢ Lacornea puede estar edematosa.

e La cdmara anterior es profunda y el humor acuoso puede
contener particulas blancas flotantes (Fig. 9.95), que pueden
formar un seuadohipopién si son muy densas (Fig. 9.96).

® Se observa una catarata hipermadura.

3. La gonioscopia muestra un dngulo abierto.

4. El tratamiento, una vez que la PIO se ha controlado médi-

camente, supone el lavado del material proteinico y cirugia de

la catarata.

Fig. 9.95
Catarata hipermadura y particulas en el humor acuoso
en un glaucoma facolitico.

Fig. 9.96
Seudohipopién en un glaucoma facolitico.

NB: Hay que tener cuidado de no romper las zénulas cuan-

do se lleva a cabo una capsulotomia anterior.

Glaucoma facomaeorfico

Patogenia. El glaucoma facomérfico es un glaucoma
secundario de dngulo cerrado agudo desencadenado por una
catarata intumescente. Se puede obtener una historia de afec-
tacién gradual de la visién o un incremento de la miopia. El
cristalino sigue creciendo a lo largo de la vida. El crecimien-
to ecuatorial (que afloja el ligamento suspensorio, permitien-
do asi 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 facomérfico y el GPAC se super-
ponen conceptualmente; puede resultar dificil diferenciarlos
en la clinica.

La presentacion es similar al GPAC agudo con una cdmara
anterior poco profunda y una pupila dilatada (Fig. 9.97).
Suele ser evidente una opacidad del cristalino.

Fig. 9.97
Edema corneal, cdmara anterior poco profunda, pupila dilatada
y catarata intumescente en un glaucoma facomérfico.
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NB: El examen del otro ojo puede demostrar la existenciaB
de una cdmara anterior profunda y un 4ngulo abierto, lo que |
excluye el diagnéstico de GPAC. La determinacién de la longi-
tud axial y los registros dé la refraccién también pueden resul-
tar Utiles para diferenciar entre las dos enfermedades.

3. El tratamiento inicial es similar al de] GPAC agudo. La iri-
dotomia con ldser se realiza cuando se ha controlado la PIO.
La cirugia de la catarata se lleva a cabo cuando el ojo estd en
reposo, aunque se asocia con un riesgo aumentado de rotura
capsular y pérdida de humor vitreo.

e

. Glaucoma traumatico

Glaucoma por hematies

Patogenia

Un hipema traumdtico puede asociarse con una elevacién secun-
daria de la PIO causada por el bloqueo del trabéculo por los
hematfes. La oclusidn pupilar por un codgulo de sangre puede
superponer un componente de dngulo cerrado. Puede producirse
una segunda hemorragia en los 3 a 5 dfas siguientes a la lesion
inicial y suele ser mds grave que el primer sangrado, especial-
mente en personas de raza negra. Los pacientes con hemoglobi-
nopatias de células falciformes tienen mayor riesgo de desarro-
llar complicaciones asociadas con el hipema traumético.

Riesgo de glaucoma

Aunque la mayoria de los hipemas traumaticos son relativamen-
te inocuos y transitorios, en algunos pacientes una elevacion
grave y prolongada de la PIO puede lesionar el nervio 6ptico y
hacer que la cOrnea se tifia con sangre. Esto dltimo puede pro-
gresar rapidamente y tardar afios en resolverse. El nervio 6ptico
estd en peligro con PIO superiores a 50 mmHg durante 2 dias. El
tamafio del hipema es un buen indicador del pronéstico visual y
del riesgo de complicaciones:

® Un hipema que afecta a menos de la mitad de la cdmara ante-
rior se asocia con una incidencia del 4% de aumento de la PIO,
una incidencia de complicaciones del 22% y una agudeza
visual final > 6/18 en el 78% de los ojos.

® Un hipema que afecta a mds de la mitad de la cdmara anterior
(Fig. 9.98) se asocia con una incidencia de aumento de la P1IO
del 85%, una incidencia de complicaciones del 78% y una
agudeza visual final > 6/18 sélo en el 28% de los ojos.

Tratamiento del glaucoma secundario

Los hipemas grandes requieren el ingreso en el hospital.

Gran hipema.

. Médico
e Betabloqueantes y/o inhibidores de la anhidrasa carbdnica,
dependiendo de la cifra de PIO. Hay que evitar los midticos
porque pueden incrementar el bloqueo pupilar.
¢ Los corticoides tépicos y los midridticos son ttiles, ya que a
menudo existe superpuesto un componente de uveitis ante-
rior traumdtica. Es preferible conseguir una midriasis cons-
tante que una pupila mdvil para minimizar las posibilidades
de una hemorragia secundaria del iris o el cuerpo ciliar.
2. La evacuacién quirargica de la sangre con o sin trabecu-
lectomfa estd indicada en las siguientes circunstancias:
¢ Una PIO superior a 50 mmHg durante 2 dias o superior a
35 mmHg durante 7 dfas.
® Impregnacién precoz de la cérnea con sangre puesto que
puede progresar a una opacidad densa en pocas horas.
® Hipema total durante mas de 5 dfas para prevenir el desa-
rrollo de sinequias anteriores periféricas y glaucoma secun-
dario crénico.

Glaucoma por recesion del angulo

Patogenia

La recesion del dngulo supone la rotura de la cara del cuerpo
ciliar, la porcién que se encuentra entre la raiz del iris y el espo-
16n escleral, como resultado de una lesién traumética contusa,
y se detecta por gonioscopia como un ensanchamiento irregu-
lar de la banda del cuerpo ciliar. Aunque un gran porcentaje de
0jos con hipema traumaético también muestra alguna evidencia
de recesion del dngulo, sélo el 6-9% desarrollan glaucoma des-
pués de 10 afios. Se cree que el aumento de la PIO es secunda-
rio a lesién trabecular y no por la propia recesién del dngulo.
Sin embargo, el riesgo de glaucoma est4 directamente relacio-
nado con la extension del dngulo de recesién. Debido a que el
glaucoma puede que no se presente hasta al cabo de muchos
meses o incluso afos después de la lesién inicial, todos los
pacientes con recesion del angulo deben examinarse peridica-
mente.
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Signos clinicos

I. La presentacion es a cualquier edad con un glaucoma cré-
nico unilateral. Este trastorno puede ser facilmente pasado
por alto si no se obtiene una detallada historia anterior ni se
lleva a cabo una gonioscopia.

2. La biomicroscopia con lampara de hendidura muestra

signos del traumatismo contuso previo (ver Capitulo 19).

La gonioscopia puede mostrar una recesion del dngulo,

cicatricial e irregular con pigmento en el receso (Fig. 9.99).

En algunos casos de larga duracién, la hendidura queda oscu-

recida por tejido fibroso. En el examen rutinario, la hiperpig-

mentacién en el angulo puede confundirse con un glaucoma
pigmentario, especialmente si el endotelio corneal también
estd cubierto por grdnulos de pigmepio.

(%3]

NB: Es importante comparar el aspecto del angulo en los
dos ojos y comparar también las partes diferentes del angulo
en el mismo ojo.

Fig. 9.99
Recesion del angulo con ensanchamiento irregular de la banda
del cuerpo ciliar. (Cortesfa de §. Salmon.)

Tratamiento

I. El tratamiento médico es el mismo que para los otros tipos
de glaucoma de dngulo abierto secundario pero con frecuencia
no es satisfactorio (la trabeculoplastia con ldser es inefectiva).

2. La trabeculectomia con tratamiento adyuvante con anti-
metabolitos es el tratamiento quirtrgico mds efectivo.

3. Un dispositivo de drenaje debe considerarse si la trabecu-
lectomia fracasa.

Sindrome endotelial
iridocorneal

El sindrome endotelial iridocorneal (ICE) afecta tipicamente 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) atrofia progresiva del iris, (b) sindrome del
nevus del iris (Cogan-Reese) y (¢) sindrome de Chandler.

Patogenia

El elemento comun entre las tres variantes del sindrome ICE es la
presencia de una capa celular endotelial corneal anormal que tiene
la capacidad de proliferar y migrar a través del dngulo de la cdma-
ra anterior y sobre fa superficie del iris. Asi pues, se ha propuesto el
término «endoteliopatia proliferativa» para describir este trastorno.
El sindrome ICE puede progresar a glaucoma, descompensacion
corneal o ambos. El glaucoma estd causado por cierre del angulo
secundario por sinequias como resultado de la contraccion del teji-
do anormal. La reaccion en cadena de la polimerasa pone de mani-
fiesto que el DNA del virus del herpes simple estd presente en un
porcentaje sustancial de muestras corneales en el sindrome ICE, lo
que sugiere que esta enfermedad puede tener un origen viral.

Signos generales

|I. Biomicroscopia con lampara de hendidura
e Corectopia (malposicién de la pupila) (Fig. 9.100).
e Seudopolicoria (falsas pupilas supernumerarias) en un iris
previamente normal (Fig. 9.101).

Fig. 9.100
Desplazamiento de la pupila (corectopia) hacia el lado
de las sinequias en un sindrome endotelial iridocorneal.

S
Fig. 9.101
Falsa pupila supernumeraria (seudopolicoria) en un sindrome
endotelial iridocorneal.
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o Atrofia del iris de diversa gravedad (Fig. 9.102).

® Anomalias en el endotelio corneal caracterizadas por un
aspecto de «plata repujada» similar a la distrofia de Fuchs
cuando se observa con una luz reflejada especularmente
(Fig. 9.103). En los casos mds avanzados existe edema cor-
neal secundario a descompensacion endotelial.

Fig. 9.102
Atrofia de la estroma del iris en un sindrome endotelial iridocorneal.

Fig. 9.103
Cambios epiteliales en «plata repujada» en un sindrome endotelial
iridocorneal.

2. La gonioscopia muestra sinequias anteriores periféricas de
base amplia que a menudo se extienden anteriormente hacia
la linea de Schwalbe (Fig. 9.104).

3. Ocurre glaucoma aproximadamente en el 50% de los casos.

Signos especificos

En su forma mds pura, los tres sindromes son facilmente distin-
cuibles entre si. Sin embargo, frecuentemente hay un solapa-
miento considerable, y establecer una diferenciacién clara puede
resultar dificil. A veces, durante el seguimiento, se puede ver
cOmo un trastorno se convierte en otro. La diferenciacién depen-
de principalmente de los cambios en el iris.

Fig. 9.104
Sinequias anteriores periféricas en un sindrome endotelial
iridocorneal.

. La atrofia progresiva del iris se caracteriza por cambios
graves en el iris con atrofia de la estroma, formacién de orifi-
cios y desplazamiento marcado de la pupila hacia las dreas de
SAP (Figs. 9.105 y 9.106). Entre las dreas de atrofia la estro-
ma parece normal.

Fig. 9.105

Fig. 9.106
Atrofia progresiva del iris avanzada.
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2. El sindrome del nevus del iris (Cogan-Reese) se carac-
teriza por un nevus difuso que cubre el iris anterior o nédulos
pigmentados y pedunculados en el iris (Fig. 9.107). El patrén
de la superficie del iris aparece manchado y enmarafiado. La
atrofia del iris falta en el 50% de los casos y en el resto suele
ser leve 0o moderada, aunque la corectopia puede ser grave.

&

damente 2 semanas después de una hemorragia vitrea se pier-
de la hemoglobina de los hematies y éstos se convierten en
«células fantasma», que pasan a través de un defecto en la
hialoides anterior del humor vitreo hacia la cdmara 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 fantasma

. . ) . 5\\ puede tener lugar en las siguientes situaciones:
Sl L EGnteno diagnosticar equivocadamente un e Extraccion de una catarata en el contexto de una hemorra-
melanoma difuso del iris con un sindrome del nevus del iris. gia vitrea previa

e Hemorragia vitrea en un ojo que ya es afidquico o seudoafa-
quico.

¢ Cuando la cirugia de la catarata se complica con una hemo-
rragia vitrea e hipema. EIl hipema desaparece, pero los glo-
bulos rojos del vitreo persisten y evolucionan a células fan-
tasma.

2. Signos clinicos

e | acérnea puede estar edematosa debido a la PIO elevada o
al traumatismo quirdrgico.

e En la cdmara anterior se observan las células fantasma, que
se pueden reconocer como particulas de color rojizo-
marrén o pardusco en el humor acuoso (Fig. 9.108). No se
deben confundir con leucocitos, ya que esto puede llevar a
un tratamiento no justificado por uveitis.

Fig. 9.107
Nédulos del iris pigmentados en un sindrome de Cogan-Reese.

3. El sindrome de Chandler se caracteriza por cambios cor-
neales graves y con frecuencia se presenta con vision borrosa y
halos debido a edema corneal. La atrofia de la estroma estd
ausente en alrededor del 60% 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 sindromes, y
en el momento de la presentacién la PIO puede ser normal.

Tratamiento del glaucoma

I. El tratamiento médico del glaucoma es inefectivo en una Fig. 9.108

gran proporcion de casos. Glaucoma de células fantasma.
2. La trabeculectomia, incluso cuando se combina con trata-

miento adyuvante con antimetabolitos, no suele tener éxito

debido al fracaso de la ampolla de inicio tardio. T N S

3. Las derivaciones con filtro artificiales son precisas a a. Tratamiento médico con supresores del humor acuoso.

veces en muchos casos. b. Irrigacion de la cdmara anterior y eliminacion con lavado

de las células fantasma si fracasa el tratamiento médico.
¢. Lavitrectomia via pars plana puede ser necesaria en oca-
siones por hemorragia vitrea persistente.

Otros glaucomas

secundarios Glaucoma en la fistula
carotido-cavernosa
Glaucoma por células fantasma Una fistula arteriovenosa es una comunicacion anormal entre

una vena previamente normal y una arteria. La sangre dentro de
I. Patogenia. En el glaucoma por células fantasma hay una la vena afectada «se arterializa», y la presion intravenosa aumen-
obstruccion trabecular por hematies degenerados. Aproxima- ta de forma que el flujo de sangre venosa puede alterarse tanto en
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proporcién como en direccion. Los signos clinicos de una fistu-
la arteriovenosa se deben en su mayor parte a esta dindmica vas-
cular alterada con la consiguiente reduccion de la perfusion arte-
rial, hipoxia ocular y congestién venosa (ver Capitulo 17).

I. Patogenia del glaucoma

e El signo clinico mds frecuente es un glaucoma secundario
de angulo abierto debido a aumento de la presién venosa
epiescleral, que a su vez da lugar a un aumento generaliza-
do de la presién venosa orbitaria. La gonioscopia puede
mostrar la presencia de sangre en el canal de Schlemm.

e Glaucoma neovascular como resultado de la isquemia del
segmento anterior.

e Cierre del dngulo secundario debido a congestién del trac-
to uveal como resultado de la presién aumentada en las
venas vorticosas (ver después).

2. Signos clinicos. En los pacientes con grandes fistulas caro-
tida-seno cavernoso, los otros signos tienden a enmascarar la
elevacién de la PIO. Sin embargo, algunos pacientes con fis-
tulas relativamente leves, en especial de tipo indirecto (comu-
nicacién dural), pueden presentar glaucoma unilateral y con-
gestion del globo ocular, y la posibilidad de una fistula
cardtida-seno cavernoso puede pasar por alto.

3. El tratamiento se dirige a controlar la PIO médicamente
hasta que la comunicacién se resuelve o se trata.

Glaucoma en tumores intraoculares

Aproximadamente el 5% de los ojos con tumores intraoculares
presentan una elevacién secundaria de la PIO. Dependiendo de
la localizacidn del tumor, uno o més de los siguientes mecanis-
mos pueden ser los responsables:

I. Bloqueo trabecular

¢ [nvasion por las células neopldsicas de un tumor sélido que
afecta directamente al trabéculo, originada a partir de un
melanoma primario o un tumor metastdsico de la tivea ante-
rior. Raramente un tumor procedente de un retinoblastoma
puede invadir también el trabéculo.

e En algunos ojos con melanoma del iris se puede producir
un glaucoma melanocitico; se debe al bloqueo trabecular
por macréfagos que han ingerido pigmento y células tumo-
rales, de forma similar al glaucoma facolitico.

2. Cierre del angulo secundario

e El glaucoma neovascular es el mecanismo mds frecuente en
los ojos con melanoma coroideo o retinoblastoma.

¢ El desplazamiento anterior del diafragma iris-cristalino
puede producirse en un ojo con un melanoma del cuerpo
ciliar o un gran tumor del segmento posterior.

Glaucoma en el desprendimiento
ciliocoroideo

|. Patogenia del glaucoma. El desprendimiento del cuerpo
ciliar con rotacién hacia delante alrededor del espoloén escle-
ral da lugar a un desplazamiento anterior del diafragma iris-

cristalino. La cdmara anterior pierde profundidad, lo que da
lugar a cierre del dngulo por aposicién sin iris bombé.
2. Causas del desprendimiento ciliocoroideo
a. Postoperatorias
¢ Congestion coroidea por un cierre escleral por despren-
dimiento de retina demasiado tenso.
e Fotocoagulacién panretiniana agresiva que causa exuda-
cién coroidea inflamatoria.
e Hemorragia supracoroidea después de cirugia intraocular.
e Después de trabeculectomia, especialmente si existe
pérdida de la ampolla. El globo ocular estd inicialmente
hipotenso; después la PIO empieza a aumentar.
b. Las causas inflamatorias incluyen escleritis y enfermedad
de Harada.
c¢. Las causas vasculares incluyen malformacion arteriove-
nosa, nanoftalmos y después oclusion de la vena central de
la retina.
d. Sindrome de efusion uveal.
3. Signos
e Cdamara anterior extraordinariamente poco profunda, que
es plana en la periferia, pero sin iris bombé.
e Angulo cerrado.
e Desprendimiento coroideo.
4. Tratamiento
a. Tratamiento médico con midridticos, corticoides topicos y
supresores del humor acuoso.
b. Iridoplastia periférica con ldser (gonioplastia), no irido-
tomia.
¢. La cirugia supone la reparacién de una ampolla de trabe-
culectomia que tiene pérdidas, cortar una banda de cercla-
je demasiado tensa y, como ultimo recurso, drenaje del
desprendimiento coroideo.

Glaucoma en el crecimiento epitelial
en camara anterior

I. Patogenia. El crecimiento epitelial en cdmara anterior es una
complicacion rara de la cirugia o un traumatismo del segmento
anterior. Las células epiteliales conjuntivales o corneales migran
a través de la herida y proliferan en el segmento anterior, de
forma quistica o difusa. Esta tltima se caracteriza por la prolife-
racion de capas de células epiteliales sobre la cérnea posterior,
trabéculo, iris y cuerpo ciliar, y se asocia con glaucoma secun-
dario con mayor frecuencia que la variedad quistica. La eleva-
cién de la PIO se debe a una combinacién de sinequias anterio-
res periféricas previas frecuentes, destruccion del trabéculo por
la membrana epitelial y/u obstruccién del trabéculo por células
epiteliales descamadas y células inflamatorias asociadas.

2. Signos clinicos
e Uveitis anterior postoperatoria persistente.

e La epitelizacién difusa se caracteriza por una membrana
transliicida con un borde festoneado que afecta a la superfi-
cie corneal posterior (Fig. 9.109) y a la cara vitrea anterior
en el sector de la incision.

¢ Distorsion pupilar.

3. El tratamiento de esta posible causa de ceguera se dirige a
erradicar el epitelio invasor para evitar la recidiva o la conver-




| Oftalmologia Clinica L

Fig. 9.110
Cémara anterior de poca profundidad en una iridosquisis.

Fig. 9.109
Crecimiento epitelial en la cdmara anterior difuso.

sion de los quistes epiteliales en una epitelizacién difusa con

el consiguiente glaucoma intratable.

a. Lareseccion del blogqueo supone la reseccién simultinea
del iris adyacente, pars plicata del cuerpo ciliar, junto con
todas las capas de la esclerdtica y la cérnea en contacto con
la lesion. El defecto resultante se cubre con un injerto cor-
neoescleral tecténico. La zona de afectacién del iris se :
puede identificar mediante aplicacién de impactos con ldser %.}‘ ——.
de argdn, que causaran el blanqueo de la zona afectada. [ ;r:?] 1 ;

b. Se puede aplicar crioterapia de forma transescleral para
desvitalizar el epitelio restante en la superficie posterior de
la cérnea, en el dngulo y en el cuerpo ciliar. El aire intra-
ocular se emplea para aislar a otros tejidos de los efectos
de la crioterapia.

c¢. Los dispositivos de drenaje artificiales son iitiles para el
glaucoma no controlado médicamente asociado con creci-
miento epitelial importante que no se puede extirpar qui-
rlirgicamente.

Iridosquisis leve.

Glaucoma en la iridosquisis

La iridosquisis es una enfermedad rara que afecta tipicamente a
personas ancianas y suele ser bilateral. Se asocia con glaucoma
de dngulo cerrado subyacente en cerca del 90% de los casos. Se
ha sugerido que el cierre del dngulo agudo o intermitente da
lugar a atrofia del iris debido a la PIO alta.

Fig. 9.112
Desgarro de la capa anterior del iris en una iridosquisis.

l. Signos clinicos
e Camara anterior poco profunda (Fig. 9.110).
¢ [ airidosquisis suele afectar al iris inferior. La gravedad
varfa desde la atrofia de la estroma (Fig. 9.111) hasta el
desgarro extenso de la hoja anterior (Fig. 9.112) y desinte-
gracién de las fibrillas del iris (Fig. 9.113), que pueden flo-
tar libremente en la cdmara anterior.
® [.a gonioscopia muestra un dngulo estrecho ocluible que
puede asociarse con sinequias anteriores periféricas.
2. El tratamiento inicial es la iridotomia periférica con laser.
El tratamiento siguiente esta dirigido a limitar la progresién
de lesién glaucomatosa.

Fig. 9.113
Iridosquisis grave con desintegracion de las fibrillas del iris.
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. Glaucoma congénito
primario

Aunque el glaucoma congénito primario (GCP) es el mas fre-
cuente de los glaucomas congénitos, todavia es una enfermedad
muy rara, que afecta a 1:10.000 nacimientos; el 65% de los
pacientes son hombres. La mayoria de los casos de GCP son
esporddicos. Aproximadamente en el 10% de ellos hay una
herencia autosémica recesiva con penetrancia incompleta.

Patogenia

El drenaje del humor acuoso en el GCP esta afectado como
resultado de un desarrollo anormal del angulo de la cimara ante-
rior, no asociado con otras anomalias oculares mayores (trabe-
culodisgenesia aislada). Clinicamente, la trabeculodisgenesia se
caracteriza por ausencia del receso angular, con lo que el iris se
inserta directamente en la superficie del trabéculo en una de dos
configuraciones:

I. Insercién plana del iris. El iris se inserta de forma aplana-
da y brusca en el trabéculo engrosado ya sea en o por delante
del espolon escleral (Fig. 9.114a).

La insercidn céncava del iris es menos frecuente. El tejido
superficial del iris se extiende sobre la unién iridotrabecular y
el trabéculo (Fig. 9.114b). Al contrario que en los ojos con
una insercion plana del iris, las estructuras angulares estdn
oscurecidas por el tejido del iris sobrepuesto, que tiene aspec-
to de capas o consta de una red arborizada densa.

[

Fig. 9.114
Trabeculodisgenesia en el glaucoma congénito primario.
(a) Insercion anterior del iris plana; (b) insercion concava del iris.

Clasificacién

I. Glaucoma congénito verdadero (40%), en el que la PIO
se encuentra elevada durante la vida intrauterina.

2. Glaucoma infantil (55% de los casos), en el que la enfer-
medad se pone de manifiesto antes del tercer cumpleafios del
nifo.

3. Glaucoma juvenil, el menos comdn, en el que el aumento
de la presién se produce después del tercer cumpleafios pero
antes de la edad de 16 afios. Este trastorno puede parecer un

GPAA. La gonioscopia es normal o muestra la existencia de
trabeculodisgenesia.

Signos clinicos

Dependen de la edad de inicio y del valor de la PIO. Ambos ojos
estdn afectados en el 75% de los casos, aunque generalmente de
forma asimétrica.

I. Una turbidez corneal suele ser el primer signo percibido
por los padres (Fig. 9.115). Estd causado por edema epitelial
y estromal secundario al aumento de la PIO y puede asociar-
se con lagrimeo, fotofobia y blefarospasmo.

Turbidez corneal en un glaucoma congénito.

2. El buftalmos se refiere a un ojo grande como resultado de la
tension debida a la P1O elevada antes de los 3 afios de edad
(Fig. 9.116). No suele ser referido por los padres a menos que
sea unilateral y avanzado. A medida que la esclerética se
agranda también se adelgaza y se vuelve translicido; el ojo
adopta un aspecto azulado debido a la visualizacién aumenta-
da de la dvea subyacente. A medida que el agrandamiento
ocular sigue, la profundidad de Ta cimara anterior aumenta;
en los casos avanzados, las fibras zonulares se tensan y en
raras ocasiones el cristalino puede subluxarse. El aumento de
la longitud axial también causa miopfa axial, que puede origi-
nar una ambliopia anisometrépica.

Buftalmos bilateral que afecta al ojo derecho més que al izquierdo,
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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 crénico de la estroma puede dar lugar a
cicatrizacién corneal permanente. Las estrias de Haab corres-
ponden a roturas cicatrizadas de la membrana de Descemet y
aparecen como lineas curvas horizontales.

Fig. 9.117
Estrias de Haab.

4, La excavacion de la papila 6ptica en nifios puede desapa-
recer una vez que la PIO se normaliza. En la mayorfa de los
nifios normales no hay una excavacién central aparente en la
cabeza del nervio Gptico, y muy pocos tienen una relacion
excavacién-papila superior a 0,3, al contrario que un elevado
porcentaje de nifios con GCP. Al revés que el ojo adulto, el
canal escleral en el ojo infantil se agranda como parte del cre-
cimiento generalizado del globo ocular y la [dmina cribosa
puede inclinarse posteriormente, en respuesta a la PIO eleva-
da. Por lo tanto, el tamafio de la excavacién puede estar
aumentado por pérdida neuronal, aumento del canal escleral
0 ambos.

Diagnéstico diferencial

|I. Opacidad corneal congénita
e Un traumatismo obstétrico puede originar edema corneal
como resultado de las grietas en la membrana de Descemet.
¢ Larubeola intrauterina puede producir una opacidad cor-
neal al nacer debida a queratitis.

NB: El 10% de los lactantes con el sindrome rubedlico tie-l
nen ademas glaucoma congénito debido a una anomalia del
angulo similar a la del GPAC. Esto puede pasar desapercibido
porque el ojo puede no parecer significativamente aumentado
de tamafio, a causa de un microftalmos previo.

e Trastornos metabdlicos como las mucopolisacaridosis y las
mucolipidosis.

e La distrofia endotelial hereditaria congénita (ver Capi-
tulo 5).

2. Una cérnea grande debida a megalocornea o miopia muy
alta.

3. Epifora resultante de una canalizacion retrasada del conduc-
to nasolagrimal.

4. Glaucoma infantil secundario
e Tumores como retinoblastoma y xantogranuloma juvenil.
e Vitreo primario hiperpldsico persistente.
e Retinopatfa de la prematuridad.
e Inflamacién intraocular.
¢ Traumatismo.
e Ectopia lentis.

Evaluacién inicial X

Debe realizarse bajo anestesia general empleando ketamina
endovenosa ya que los otros agentes pueden disminuir la PIO. La
exploracién de los discos 6pticos debe realizarse primero, segui-
da de la determinacién de la PIO y los didmetros corneales, y
finalmente la gonioscopia.

I. La PIO se mide con el tonémetro de Perkins o el TonoPen.

2. Los diametros corneales se miden en los meridianos ver-
tical y horizontal con calibradores. Un didmetro superior a
11 mm antes de la edad de 1 afio o superior a |3 mm a cual-
quier edad debe considerarse sospechoso. Los didmetros de
14 mm son tipicos de buftalmos avanzado.

3. La gonioscopia debe realizarse con la lente de Koeppe o una
de las otras goniolentes directas.

Cirugia

I. La goniotomia (Fig. 9.118) se realiza en la exploracién ini-
cial si se confirma el diagnéstico, siempre que haya suficiente
transparencia y se pueda visualizar el dngulo. Aunque es posi-
ble que se deba repetir el procedimiento, la tasa de éxito es de
cerca del 85%. La goniotomia probablemente no serd efectiva
si el didmetro corneal es igual o superior a 14 mm debido a que
en estos 0jos el canal de Schlemm estd obstruido.
La trabeculotomia (Fig. 9.119) puede ser necesaria cuan-
do la opacidad corneal impide la visualizacién del dngulo o
cuando la goniotomia repetida ha fracasado.
3. La trabeculectomia tiene habitualmente €xito, en particu-
lar cuando se combina con trabeculotomia y antimetabolitos.

=

Seguimiento

Los pacientes deben revisarse al cabo de 1 mes después de la
cirugfa inicial. La PIO y los didmetros corneales deben medirse
a intervalos regulares ya que un agrandamiento progresivo del
diametro 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 50% de los
pacientes sufren pérdida visual por lesién del nervio éptico,
ambliopia anisometrépica, opacidad corneal, catarata y subluxa-
cidn del cristalino. Un ojo buftdlmico también es susceptible de
lesién traumdtica.
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Incisién a través

Fig.9.118
Goniotomia. Se hace una incisién circunferencial
en la trama trabecular.

de la trama trabecular

Direccion del barrido
del bisturi de goniotomia

Fig. 9.119
Trabeculotomia. Se inserta un trabeculotomo en el canal
de Schlemm y se rota dentro de la cimara anterior.

. Disgenesia iridocorneal

La disgenesia iridocorneal consiste en la siguiente superposicion
de trastornos congénitos raros que afectan a la cérnea y al iris,
algunos de los cuales pueden asociarse con glaucoma. Estas
enfermedades ocurren como resultado de una anomalia en el

desarrollo celular de la cresta neural fetal y son: (a) Sindrome de
Axenfeld-Rieger, (b) anomalia de Peters y (c) aniridia.

Sindrome de Axenfeld-Rieger
El sindrome de Axenfeld-Rieger es un espectro de trastornos del

desarrollo raros, designados en la nomenclatura actual con los
eponimos siguientes:

Anomalia de Axenfeld

I. La gonioscopia muestra una linea de Schwalbe prominente
y desplazada anteriormente (embriotoxén posterior) (Fig.
9.120) a la cual estdn unidas bandas de tejido del iris periféri-
co (Fig. 9.121).

2. El glaucoma es raro.

Fig. 9.120
Embriotoxdn posterior, mds marcado en la zona temporal donde
fa membrana de Descemet estd parcialmente desprendida.
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Fig. 9.121 \
Aspecto gonioscopico de la anomalia de Axenfeld que muestra
bandas de iris periférico adheridas a un embriotoxén posterior.

Anomalia de Rieger

Se hereda como un rasgo autosémico dominante con un alto
grado de penetrancia. La afectacidn suele ser bilateral pero no
siempre simétrica.

|. Biomicroscopia con lampara de hendidura
e Embriotoxén posterior.
¢ ] alinea de Schwalbe puede estar desprendida dentro de la
camara anterior.
e Hipoplasia de la estroma del iris (Fig. 9.122), corectopia
(Fig. 9.123), seudopolicoria (Fig. 9.124) y ectropion de la
uvea (Fig. 9.125).

Fig. 9.122
Hipoplasia de la estroma del iris en una anomalia de Rieger.

2. La gonioscopia en los casos leves muestra la anomalia de
Axenfeld. En los casos graves, amplias hojas de la estroma
del iris se adhieren a la cérnea por delante de la linea de Sch-
walbe (Fig. 9.126).

3. El glaucoma se presenta en aproximadamente el 50% de los
casos, generalmente durante la primera infancia o la primera

Fig. 9.123 .
Corectopia e hipoplasia de la estroma del iris en una anomalia
de Rieger.

» by

A

Fig. 9.124
Corectopia y atrofia del iris de espesor completo en una anomalia
de Rieger.

Fig. 9.125
Ectropion uveal y atrofia leve de la estroma del iris en una
anomalia de Rieger.
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| I
Linea de Schwalbe desprendida binserap-Schwaibe

Trabaculo

Fig. 9.126
Sinequias anteriores periféricas y desprendimiento parcial
de la membrana de Descemet en un sindrome de Rieger.

edad adulta, como resultado de una anomalia del dngulo aso-
ciada o cierre del angulo secundario por sinequias. La eleva-
cién de la PIO se trata inicialmente con medicamentos, aun-
que la cirugfa puede ser necesaria en los casos resistentes.

Sindrome de Rieger

El sindrome de Rieger esta ligado a la region del gen del factor
de crecimiento epidérmico en el cromosoma 4. Se caracteriza
por la anomalfa de Rieger asociada a las siguientes malforma-
ciones extraoculares:

I. Anomalias dentales consistentes en hipodontia (pocos dien-
tes) y microdontia (dientes pequefios) (Fig. 9.127).

Fig. 9.127
Anormalidades dentales en un sindrome de Rieger.
{Cortesfa de K. Nischal.)

2. Las anomalias faciales incluyen hipoplasia de maxilar, puen-
te nasal ancho, telecanto (aumento de la distancia entre los
cantos mediales) e hipertelorismo (aumento de la distancia
interorbitaria).

3. Otras anomalias pueden ser piel paraumbilical redun-
dante (Fig. 9.128) y defectos en la regién de la glandula
hipdfisis.

Fig. 9.128
Piel paraumbilical redundante en un sindrome de Rieger.
(Cortesia de K.Nischal.)

Anomalia de Peters

La anomalia de Peters es una alteracion del desarrollo rara y
grave que es bilateral en el 80% de los casos. Es el resultado de
una migracién defectuosa de las células de la cresta neural entre
la sexta y la octava semanas del desarrollo fetal, periodo durante
el cual tiene lugar la formacién del segmento anterior del ojo. La
mayorfa de los casos son esporadicos, aunque se ha descrito una
herencia autosémica recesiva y defectos cromosémicos.

l. Signos clinicos
e Laopacidad corneal (Fig. 9.129) de densidad variable, con
un defecto subyacente que afecta a la estroma posterior,
membrana de Descemet y endotelio.

Fig. 9.129
Opacidad corneal en una anomalia de Peters.

¢ Bandas de tejido del iris se adhieren al borde de la opacidad
(Figs. 9.130y 9.131a).

e En sus grados mds graves, la anomalia se caracteriza por
adherencias queratolenticulares (Fig. 9.132) o aposicién
(ver Fig. 9.131b).

¢ Diversas anomalias ocasionales pueden ser microftalmos,
cérnea plana, esclerocérnea, corectopia, hipoplasia de iris y
catarata polar anterior.




Fig. 9.130 .
Adherencias iridocorneales en una anomalia de Peters.

Fig. 9.131
Anomalia de Peters. (a) Adherencias iridocorneales; (b) aposicion
queratolenticular.

2. El glaucoma, que suele ser congénito, ocurre en alrededor
del 50% de los casos y estd causado por una anomalia asocia-
da del dngulo.

Aniridia

La aniridia (AN) es una enfermedad bilateral con asociaciones de
riesgo vital. Ocurre como resultado de un desarrollo neuroectodér-
mico anormal secundario a una mutacion en el gen PAX6 en 11p13.
Este gen controla el desarrollo de una serie de estructuras, y por lo
tanto de la amplia naturaleza de las manifestaciones oculares y sis-
témicas. El glaucoma es frecuente y dificil de controlar.

Fig. 9.132
Adherencia queratolenticular en una anomalia de Peters.

Clasificacion

I. AN-1, que se hereda de forma autosémica dominante, supo-
ne el 66% de los casos y no tiene implicaciones sistémicas. La
penetrancia es completa pero la expresividad variable.

2. AN-2 (sindrome de Miller), que es esporadica y supone el
33% de los casos. Tiene un riesgo del 30% de presentar un
tumor de Wilms antes de los 5 aflos de edad.

3. AN-3 (sindrome de Gillespie), que se hereda de forma rece-
siva y supone el porcentaje restante. Se asocia con retraso
mental y ataxia cerebelosa.

Signos clinicos

I. La presentacion es tipicamente 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 minima (detecta-

ble sélo mediante retroiluminacién) a parcial (Fig. 9.133)

Fig. 9.133
Aniridia parcial.
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o total (Fig. 9.134). Sin embargo, incluso en los ojos con
afectacion «total» se pueden observar con la gonioscopia
algunos restos del iris en el angulo (Fig. 9.135).

Fig. 9.134
Aniridia total.

Fig. 9.135
Vista gonioscopica de una aniridia mostrando los restos de la raiz
del iris.

b. Las lesiones corneales incluyen opacidad, dermoides epi-
bulbares, microcérnea, esclerocérnea y adherencias quera-
tolenticulares. La superficie corneal suele manifestar
defectos epiteliales y puede volverse como la conjuntiva
por la deficiencia de células madre limbicas.

¢. Los cambios lenticulares incluyen catarata, subluxacién
(generalmente superior) (Fig. 9.136), afaquia congénita y
membranas pupilares persistentes.

d. Las lesiones del fondo de ojo incluyen hipoplasia de la
févea, hipoplasia de la papila 6ptica y colobomas coroideos.

Tratamiento

I. Se pueden emplear lentes de contacto opacas para crear
una pupila artificial y mejorar la visién y la estética.

Fig. 9.136
Subluxacién de un cristalino con catarata en una aniridia.

2. Los lubrificantes tépicos suelen ser necesarios para la que-
ratopatia asociada.

3. La cirugia de catarata suele ser necesaria. Hay que tener
cuidado de minimizar el traumatismo del limbo y conservar la
funcién de las células madre.

Glaucoma

El glaucoma aparece en aproximadamente el 75% de los pacien-
tes, generalmente en la segunda infancia o al principio de la ado-
lescencia.

I. El mecanismo es el cierre del dngulo por sinequias secun-
dario al desplazamiento hacia delante del tejido rudimentario
del iris por contraccion de las fibras preexistentes que pasan
sobre el dngulo.

2. El tratamiento es dificil y el prondstico visual reservado.
a. El tratamiento médico es ineficaz en la mayoria de los

€asos.

b. Lagoniotomia puede evitar el aumento posterior de la PIO
si se lleva a cabo antes de la aparicion del cierre del Angu-
lo por sinequias irreversible.

¢. Los dispositivos de drenaje artificiales pueden ser efecti-
vos en casos establecidos.

d. Lacicloablacion con ldser de diodo puede ser necesaria si
fracasan las otras modalidades terapéuticas,

.Glaucoma
en las facomatosis

Sindrome de Sturge-Weber

El sindrome de Sturge-Weber (angiomatosis encefalotrigeminal)
se caracteriza por nevus flammeus y angiomas leptomeningeos
intracraneales (ver Capitulo 20). El glaucoma se presenta en
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alrededor del 30% de los pacientes en el lado correspondiente al
hemangioma facial, especialmente si la lesion afecta al parpado
superior.

|. La patogenia del glaucoma es motivo de discusion. Una tra-
beculodisgenesia aislada puede ser responsable en los nifios
pequeiios, mientras que una presién venosa epiescleral eleva-
da asociada con una comunicacidn arteriovenosa en un angio-
ma epiescleral (Fig. 9.137) puede causar aumento de la PIO
en los pacientes de mas edad. Sin embargo, con frecuencia, la
causa no queda clara.

Fig. 9.137
Angioma epiescleral en un sindrome de Sturge-VWeber.

2. La presentacion de glaucoma en el 60% de los pacientes
ocurre en los 2 primeros afios de vida con buftalmos; en el
resto el aumento de la PIO tiene lugar en cualquier momento
entre la infancia o los primeros afios de la edad adulta.
3. Tratamiento
a. El tratamiento médico con latanoprost tépico puede ser
eficaz.

b. La goniotomia puede tener éxito en los ojos con anoma-
lias del dngulo.

¢. Latrabeculectomia asociada con trabeculotomia da bue-
nos resultados en los casos de inicio precoz. La justifica-
cidn es que la trabeculotomia corrige la barrera al drenaje
de humor acuoso que supone una anomalia congénita del
dngulo, mientras que la trabeculectomia evita las venas
epiesclerales.

N
NB: La cirugia comporta un riesgo elevado de derrame| ™\

coroideo y hemorragia supracoroidea. f

Neurofibromatosis-|

La neurofibromatosis-1 (NF-1, enfermedad de von Reckling-
hausen) es un trastorno que afecta principalmente al crecimiento
de las células de fa cresta neural. Se hereda de forma autosémica
dominante con penetrancia irregular y expresividad variable (ver

Capitulo 20). El glaucoma es raro, y si existe suele ser unilateral
y congénito. Alrededor del 50% de los pacientes con glaucoma
tiene un neurofibroma ipsilateral del parpado superior o hemia-
trofia facial.

I. Patogenia
e Obstruccion del drenaje del humor acuoso por tejido neu-
rofibromatoso en el 4ngulo.
e Anomalia del desarrollo del dngulo que puede asociarse
con ectropion congénito de la dvea (Fig. 9.138).

Fig. 9.138
Ectropi6n uveal congénito en una neurofibromatosis-1.

e Cierre del dngulo secundario causado por un desplaza-
miento hacia delante del iris periférico asociado con engro-
samiento neurofibromatoso del cuerpo ciliar.

e Cierre del dngulo por sinequias secundario causado por
contraccién de una membrana fibrovascular.

2. El tratamiento es similar al del glaucoma congénito prima-
rio pero el prondstico es peor.

Medicamentos
para el glaucoma

Betabloqueantes

Farmacologia

Las neuronas adrenérgicas segregan noradrenalina en las termi-
naciones nerviosas posganglionares simpéticas.

I. Los receptores adrenérgicos son de los cuatro tipos prin-

cipales siguientes (Fig. 9.139):

a. Los receptores alfa-1 estin localizados en las arteriolas,
musculo dilatador de la pupila y misculo de Miiller. Su
estimulacién da lugar a hipertensién, midriasis y retrac-
cién palpebral.

b. Los receptores alfa-2 son receptores inhibidores localiza-
dos en el epitelio ciliar. Su estimulacién da lugar a dismi-

-
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Fig. 9.139
@ﬁ Farmacologia de las neuronas
adrenérgicas.
/ T * g

.
1. Retraccion palpebral
\ 2. Midriasis

@ D 3.4tacilidad para el drenaje

' 4. secrecion de humor
ADRENALINA acuoso (o)

=Y
By 1. ;I'aquwardla
/ 2. gasto cardiaco

Broncodilatacion

Receptor B

_ Produccién acuosa

nucién de la secrecién de humor acuoso. También puede 3. Los efectos adversos sistémicos tienden a ocurrir duran-

haber un aumento del drenaje uveoescleral. te la primera semana de su administracién. Aunque son poco
¢. Losreceptores beta-1 estdn situados en el mdsculo cardia- frecuentes, pueden resultar graves.

coy dan lugar a taquicardia cuando son estimulados. ® Bradicardia e hipotensién pueden derivar del bloqueo beta-1.
d. Los receptores beta-2 estdn localizados en la musculatura Por lo tanto, los betabloqueantes estdn contraindicados en

bronquial y el epitelio ciliar (B, > ,). Su estimulacién da pacientes con bradicardia e insuficiencia cardiaca congestiva.

lugar a broncodilatacién y aumento de la produccién de

humor acuoso. N

NB: Hay que tomar el pulso del paciente antes de prescri-|
bir un betabloqueante.

[

Los betabloqueantes son agentes que antagonizan los efectos
de las catecolaminas en los receptores beta. Reducen la PIO al
disminuir la secrecién de humor acuoso y por lo tanto son ttiles
en todos los tipos de glaucoma, aunque aproximadamente el
10% de la poblacién no responde a ellos. Los betabloqueantes
pueden ser no selectivos o cardioselectivos. Los betabloquean-
tes no selectivos son equipotentes en los receptores beta-1y
beta-2, mientras que los cardioselectivos son mas potentes en
los receptores beta-1. La ventaja, al menos en teoria, es que el
efecto broncoconstrictor del bloqueo beta-2 es minimo. El beta-
xolol es el tnico betabloqueante cardioselectivo disponible
actualmente para el tratamiento del glaucoma. Las contraindica-
ciones de los betabloqueantes incluyen la insuficiencia cardiaca
congestiva, bloqueo cardiaco de segundo o tercer grado, bradi-
cardia, asma y enfermedad obstructiva de las vias aéreas.

¢ El broncoespasmo puede estar provocado por la accién del
bloqueo beta-2 y puede ser fatal en pacientes con asma u
obstruccién pulmonar crénica grave.
® Otros efectos secundarios incluyen trastornos del suefio,
alucinaciones, confusién, depresion, fatiga, cefalea, ndu-
seas, vértigos, libido disminuida y posible reduccidn de la
cifra de lipoproteinas plasmadticas de alta densidad.
4. Lareduccion de la absorcion del fairmaco sistémico se
puede conseguir mediante:
® Oclusion lagrimal después de la instilacién, mediante el
cierre de los 0jos y la aplicacién de presién digital sobre el
saco lagrimal durante unos 3 minutos. Ademds de obstruir
el drenaje lagrimal y reducir la absorcion sistémica, esto
Timolol prolonga ademds el contacto entre el ojo y el fdrmaco y
aumenta su eficacia terapéutica.
® Tan sélo cerrar los ojos durante 3 minutos también reduci-
rd la absorcidn sistémica en cerca de un 50%.

|. Preparaciones
e Colirio al 0,25% o0 0,5% cada 12 horas.
e Timoptol-LA al 0,25%, 0,5% una vez al dia.
® Gel al 0,1% una vez al dia.

2. Los efectos adversos oculares son alergia ocasional, ero-
siones epiteliales puntiformes corneales y reduccién de la I. Betaxolol al 0,5% cada 12 horas. Aunque su efecto hipoten-
secrecion acuosa de las ldgrimas. sor es menor que el del timolol, el efecto de conservacién del

Otros betabloqueantes
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campo visual parece ser superior. El betaxolol puede aumentar
el flujo sanguineo retiniano al elevar la presién de perfusion.

2. El levobunolol al 0,5% es tan potente como el timolol.
Generalmente basta con la administracion de una dosis al dia.

3. El carteolol al 1%, 2% es similar al timolol, pero también
muestra una actividad simpaticomimética intrinseca. Tiene
una accién mds selectiva sobre el ojo que sobre el sistema car-
diopulmonar y por lo tanto puede inducir menos bradicardia
que el timolol.

4. Metipranolol al 0,1%, 0,3% dos veces al dia es similar al
timolol, pero sélo esta disponible en unidades sin conservan-
tes. Por lo tanto, es Gtil 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 uveitis anterior.

Agonistas alfa-2

Estos agentes reducen la PIO al disminuir la secrecion de humor
acuoso y favorecer el drenaje uveoescleral.

I. La brimonidina al 0,2% cada 12 horas es un agonista alfa-2
altamente selectivo que tiene ademds 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 conjuntivitis alérgica
que se puede retrasar hasta 1 afio después de haber empezado
el tratamiento. Los efectos secundarios sistémicos son xeros-
tomia, somnolencia y fatiga.

2. La apraclonidina al 0,5%, 1% suele usarse principalmente
para reducir el riesgo de aumento agudo de la PIO después de
la cirugfa con ldser. No es recomendable para un empleo pro-
longado por el riesgo de taquifilaxia (pérdida del efecto tera-
péutico con el tiempo) y una incidencia elevada de efectos
secundarios locales.

Analogos de las prostaglandinas

Los andlogos de las prostaglandinas reducen la PIO al favorecer
el drenaje uveoescleral.

Latanoprost

Es un andlogo de la prostaglandina F2-alfa.

|. Preparaciones. Latanoprost 0,005% una vez al dia.

2. Su eficacia es superior al timolol, aunque un porcentaje de
pacientes no muestran respuesta.

3. Los efectos secundarios oculares son hiperemia conjun-
tival, alargamiento e hiperpigmentacién de lag pestaiias, iris
(Fig. 9.140) y piel periorbitaria. En ojos predispuestos pueden
aparecer raramente uveitis anterior y edema macular cistoide.
Por lo tanto, el firmaco debe emplearse con cuidado en el
glaucoma de la uveitis.

4. Los efectos secundarios sistémicos son cefalea ocasional
y sintomas de vias respiratorias altas.

Fig. 9.140
Hipercromia del iris derecho e hiperpigmentacion de las pestafias
debido al latanoprost.

Otras preparaciones

I. El travoprost al 0,004% es similar al latanoprost pero puede
tener un efecto hipotensor ocular superior.

2. El bimatoprost al 0,3% es una prostamida. Ademas de
favorecer el drenaje uveoescleral también potencia el drenaje
trabecular.

3. Isopropil unoprostona al 0,15% dos veces al dia no es tan
efectivo como el latanoprost para reducir la PIO y quizd no es
adecuado como monoterapia. Sin embargo, puede emplearse
en combinacién con latanoprost.

Mioticos
Modo de accién

Los midticos son farmacos parasimpaticomiméticos que actiian
estimulando los receptores muscarinicos en el esfinter pupilar y
el cuerpo ciliar.

I. En el glaucoma primario de angulo abierto los miéti-
cos reducen la PIO mediante contraccién del musculo ciliar,
lo cual aumenta el drenaje del humor acuoso a través de la red
trabecular.

2. En el glaucoma primario de angulo cerrado la contrac-
cién del esfinter pupilar y la miosis resultante traccionan del
iris periférico lejos del trabéculo, con lo que se abre el dngu-
lo. Suele ser necesario reducir la PIO con medicacidn sisté-
mica antes de que los midticos hagan efecto.

Pilocarpina

|I. Preparaciones

e [a pilocarpina al 1%, 2%, 3%, 4% se emplea cada 6 horas
como monoterapia. Cuando se combina con un betablo-
queante, la administracién cada 12 horas es adecuada.

o El gel de pilocarpina estd formado por pilocarpina adsorbi-
da aun gel pléstico y se instila una vez al dia al acostarse, de
forma que la miopia y la miosis inducidas duran sélo el
tiempo de sueifio. El principal inconveniente es el desarrollo
de una opacidad corneal superficial difusa en el 20% de los
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, desviacion midpica y exacerbacion de los sintomas de
catarata. Los defectos del campo visual parecen mds densos y
mds grandes.

4. Los efectos adversos sistémicos son insignificantes.
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Inhibidores de la anhidrasa carbonica
topicos

Los inhibidores de la anhidrasa carbénica (IAC) son agentes que
estdn relacionados quimicamente con las sulfonamidas. Dismi-
nuyen la PIO al reducir la secrecién de humor acuoso.

1. La dorzolamida al 2% cada 8 horas tiene una eficacia simi-
lar al betaxolel pero inferior al timolol. El principal efecto
adverso ocular es la conjuntivitis alérgica.

2. Labrinzolamida al 1% cada 8 horas es similar a la dorzola-
mida, pero con una incidencia menor de alergia local.

Preparaciones topicas 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 mds rentables. Algunos ejemplos son:

I. Timolol + dorzolamida cada 12 horas.
2. Timolol + latanoprost una vez al dia.
3. Timolol + pilocarpina cada 12 horas.

Inhibidores de la anhidrasa carbdnica
sistémicos

Los IAC administrados sisté micamente son tiles como trata-
miento a corto plazo; su utilizacién a largo plazo suele reservar-
se para pacientes con riesgo elevado de pérdida visual.

Preparaciones

I. Acetazolamida comprimidos 250 mg. La dosis es 250-
1.000 mg en varias dosis. El inicio de la accién ocurre en 1 hora,
con un mdximo a las 4 horas y una duracién de hasta 12 horas.

2. Acetazolamida capsulas de liberacion sostenida 250 mg.
La dosis es 250-500 mg cada dia con una duracién de hasta
24 horas.

3. Acetazolamida polvo 500 mg viales para inyeccién. El ini-
cio de la accién es casi inmediato, con un maximo a los 30
minutos y una duracién de hasta 4 horas. Esta es la dnica pre-
paracién de IAC disponible para inyeccién y es ttil en el tra-
tamiento del glaucoma de dngulo cerrado agudo.

4. Diclorfenamida comprimidos 50 mg. La dosis es de 50 a
100 mg (2-3 veces cada dfa). La accién se inicia en 1 hora,
con un maximo a las 3 horas y una duracién de hasta 12 horas.

5. Metazolamida comprimidos 50 mg. La dosis es 50-100 mg
(dos o tres veces al dfa). El tiempo de inicio de la accién son
3 horas, con un pico maximo a las 6 horas y una duracién de
hasta 10-18 horas. Es una alternativa ttil a la acetazolamida,
con una duracién de accién mds prolongada, pero actualmente
no estd disponible en Reino Unido.

Efectos secundarios sistémicos

El empleo a largo plazo de los IAC sistémicos suele estar limita-
do por sus efectos secundarios (Fig. 9.141). El paciente debe ser

informado de los efectos secundarios potenciales para asi dismi-
nuir su ansiedad y mejorar su cumplimiento.

Efectas
secundarios

de los inhibidores
de la anhidrasa
carbanica

L2

2. Complejo malestar
Fatiga
Depresion
Anorexia
Pérdida de peso
Pérdida de libido

3. Complejo
gastrointestinal
Irritacion géstrica
Calambres
Diarrea

4. Litiasis renal

5. Sindrome de
Stevens-Johnson
Discrasias sanguineas

Fig. 9.141
Efectos secundarios sistémicos de los inhibidores de la anhidrasa
carbonica.

|I. Frecuentes

a. Parestesias caracterizadas por hormigueos de los dedos de
las manos y los pies, y ocasionalmente de las uniones
mucocutdneas, son un hallazgo universal y suelen ser ino-
cuas. Hay que dudar del cumplimiento si el paciente no
refiere este sintoma.

b. El complejo de malestar se caracteriza por una combina-
cién de malestar, fatiga, depresion, pérdida de peso y dis-
minucion de la libido. A menudo es (til una tanda suple-
mentaria durante 2 semanas de acetato de sodio.

2. Infrecuentes
a. El complejo gastrointestinal se caracteriza por irritacion
géstrica, espasmos abdominales, diarrea y nduseas. Puede
presentarse independientemente del sindrome de malestar
y no esté relacionado con ningtin cambio especifico en la
bioquimica sanguinea.
b. Formacion de litiasis renal.
¢. El sindrome de Stevens-Johnson puede ocurrir debido a
que los IAC son derivados de las sulfonamidas.
d. Las discrasias sanguineas son muy raras y hay de dos
tipos:
® Una depresion de la médula ésea relacionada con la
dosis y que suele recuperarse cuando se interrumpe el
tratamiento.

¢ Una anemia apldsica idiosincrasica que no esta relacio-
nada con la dosis y que tiene una mortalidad del 50%.
Puede producirse después de una tinica dosis, aunque
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suele hacerlo durante los primeros 2-3 meses y muy
raramente después de 6 meses de administracion.

Agentes hiperosmoticos

Principios fisiolégicos

La presion osmdtica es dependiente del ndmero y no del tamafio de
las particulas en una solucién. Por este motivo, cuanto menor es el
peso molecular mayor es el efecto osmético por gramo. Los agen-
tes hiperosmoticos permanecen en el espacio intravascular, con lo
que aumentan la osmolalidad sanguinea. Disminuyen la PIO al
crear un gradiente osmético entre la sangre y el humor vitreo de
forma que el agua es «drenada» del vitreo. Cuando mayor es el gra-
diente mayor es la reduccion de la P1O. Para ser efectivo en el ojo,
un agente hiperosmoético debe ser capaz de atravesar la barrera san-
gre-humor acuoso. Si esta penetracién se produce, se establece un
equilibrio osmético y se pierde cualquier efecto posterior. Por lo
tanto, los agentes hiperosmoticos tienen un valor limitado en el tra-
tamiento de los glaucomas inflamatorios en los que estd compro-
metida la integridad de la barrera sangre-humor acuoso.

Usos clinicos

e Cuando se requiere una cafda temporal de la PIO que no se
puede conseguir por otros medios.

® En el glaucoma de dngulo cerrado agudo.

e Antes de la cirugia intraocular cuando la PIO es muy alta,
como puede ocurrir por la luxacién del cristalino en la cdmara
anterior.

NB: Estas preparaciones deben administrarse bastantel_\_\

rapidamente y el paciente no ha de recibir posteriormente
liquidos para calmar la sed.

Preparaciones

I. El glicerol es un agente oral con un gusto dulce y empalagoso.
Debe afiadirse zumo puro de limén (no de naranja) para evitar
las nduseas. La dosis es 1 g/kg de peso corporal o 2 ml/kg de
peso corporal (solucién al 50%). La accién médxima ocurre en
I hora, con una duracién de hasta 3 horas. Aunque el glicerol
se metaboliza a glucosa, se puede administrar a diabéticos
bien controlados.

La isosorbida es un agente oral con un sabor mentolado. Es
metabdlicamente 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.

El manitol es el agente hiperosmoético endovenoso mas
ampliamente utilizado. La dosis es 1 g/kg de peso corporal o
5 ml/kg de peso corporal (solucién al 20% en agua). La
accién maxima se alcanza a los 30 minutos, con una duracién
de hasta 6 horas.

I

w

Efectos secundarios

|. La sobrecarga cardiovascular puede ocurrir como resul-
tado del aumento del volumen extracelular. Por lo tanto. los

agentes hiperosmoéticos deben emplearse con mucho cuidado
en los pacientes con enfermedad cardfaca o renal.

2. Laretencion urinaria puede presentarse en hombres ancia-
nos después de la administracién endovenosa. Puede ser
necesario el sondaje vesical en los que presentan prostatismo.

3. Otros efectos secundarios incluyen cefalea, dolor de espal-
da, nduseas y confusién mental.

. Laserterapia

Trabeculoplastia con laser de argon

La trabeculoplastia con Idser de argén (TLA) es un procedimiento
que consiste en la aplicacion de impactos con ldser al trabéculo.
Esto incrementa el drenaje de humor acuoso y disminuye la PTO.

Técnica

1. Instilar una gota de apraclonidina al 1% o brimonidina al
0,2% para prevenir el aumento precoz de la PIO posterior al
laser.

2. Instilar dos gotas de un anestésico tépico.

3. Insertar una goniolente con el espejo en la posicién de las 12
horas para visualizar el dngulo inferior (generalmente la
parte mas facil de ver).

4. Identificar el espolén escleral, la linea de Schwalbe (que
puede estar pigmentada) y el aspecto tridimensional en
vidrio deslustrado del trabéculo.

5. Enfocar el haz sobre la unién del trabéculo pigmentado y no
pigmentado, asegurando que el foco es redondo y tiene un
borde definido (Fig. 9.142a). Un foco oval con un limite
borroso (Fig. 9.142b) significa que el haz no es perpendicu-
lar a la superficie trabecular.

6. Las caracteristicas iniciales del 14ser suelen ser: tamafio de la
mancha 50 um, duracién 0,1 segundos y potencia 700 mW.

7. Aplicar el ldser; la reaccién ideal es un blanqueo transitorio
(Fig. 9.143a) o la aparicién de burbuja de gas minima (Fig.
9.143b) en el punto de incidencia. Una burbuja de gas gran-
de (Fig. 9.143c¢) es excesiva.

8. Silareaccidn no es adecuada, hay que aumentar la potencia
en escalones de 200 mW. En los dngulos fuertemente pig-

Fig. 9.142
Trabeculoplastia con liser. (a) Foco correcto apuntado con un haz
redondo; (b) foco incorrecto apuntado con un haz oval.
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mentados, una potencia de 400 mW puede ser suficiente,
mientras que algunos dngulos no pigmentados pueden nece-
sitar hasta 1.200 mW (la media es alrededor de 900 mW).

9. Aplicar 25 impactos con intervalos de espacio regulares
desde un extremo del espejo hasta el otro.

10. 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 180° del dngulo. Es importante familiarizarse con el
patron rotacional del espejo de forma que los cuadrantes adya-
centes se traten de forma sistematica. Con la préctica es posi-
ble realizar la TLA mediante rotacién continua de la gonio-
lente y aplicar cada quemadura a través del centro del espejo.

NB: Algunos oftalmélogos tratan inicialmente [80° y poste-{ D
riormente los otros 180° si la respuesta no ha sido satisfactoria.
Sin embargo, otros tratan toda la circunferencia con 100 que-

maduras en el momento inicial.

11. Instilar iopidina al 1% o brimonidina al 0,2%.
12. Prescribir fluorometolona tépica cada 6 horas durante 1 se-
mana; se continda el tratamiento médico del glaucoma.

Seguimiento

Hay que esperar entre 4 y 6 semanas para que el tratamiento sea
efectivo. Si la PIO se disminuye de forma significativa a las 6
semanas, se puede intentar reducir la medicacién gradualmente,
aunque la suspension total raras veces es posible, El principal
objetivo de la TLA es obtener una PIO segura; la reduccién de la
medicacién suele ser una consideracién secundaria. Si la PIO se
mantiene todavia alta y sélo se han tratado 180°, 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-
gia filtrante.

Complicaciones

l. Pueden aparecer sinequias anteriores periféricas (Fig.
9.143d) si las quemaduras se aplican demasiado posterior-
mente o si el nivel de energfa es alto. En la mayoria de los
casos, esto no compromete el drenaje del humor acuoso.

2. Pueden producirse pequefias hemorragias si los vasos
sanguineos del iris periférico o del cuerpo ciliar se tratan de
forma inadvertida. El sangrado se detiene facilmente aplican-
do presion sobre el globo ocular con la goniolente.

3. La elevacion aguda de la PIO puede ocurrir si no se
emplea apraclonidina o brimonidina de forma profildctica.

4. La uveitis anterior es bastante frecuente, pero suele ser
leve, transitoria e inocua.

5. Efectos adversos de la cirugia de filtracién subsi-
guiente. La incidencia de ampollas encapsuladas después de
la cirugfa de filtracion es hasta tres veces mds alta en los ojos
previamente tratados con TLA.

Resultados

I. En el GPAA la tasa de éxito inicial es del 75-85%. La
reduccién media de la PIO es aproximadamente del 30%;
los ojos que inicialmente tienen PIO altas tendrdn una
reduccién mayor que los que tienen PIO més bajas. Hasta el
50% de los ojos siguen controlados después de 5 afios y
aproximadamente el 33% tras 10 afos. Los fracasos suce-
den con mayor frecuencia durante el primer afio; por lo
tanto, si la P1O sigue estando controlada al cabo de 1 afio,
la probabilidad de control después de 5 afios es del 65% y
tras los 10 afos es aproximadamente del 40%. Si se emplea
la TLA como tratamiento primario, el 50% de los casos
requieren tratamiento médico adicional dentro de los 2 afios
siguientes. Después de una TLA inicial con éxito, el retra-
tamiento tiene una tasa de éxito baja (el 30% al cabo de 1
afio y sé6lo el 15% después de 2 afnos). En general, los resulta-
dos son menos buenos en los pacientes menores de 50 afios
de edad. En pacientes de raza negra los resultados iniciales
son tan buenos como en los de raza blanca, pero tienden a
tener una pérdida del efecto més rdpida.

2. En el glaucoma de tensién normal entre el 50 y el 70%
de los pacientes tienen una buena respuesta, pero la reduccién
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 ancianos.

4. En el glaucoma con seudoexfoliacién 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
rapido.

Fig. 9.143
Trabeculoplastia con laser. (a) Blanqueamiento del
trabéculo: reaccién correcta; (b) ampolla pequefia:
también reaccién corrects; () gran ampolla: reaccién
excesiva; (d) sinequias anteriores periféricas:
aplicacion de la quemadura demasiado posterior.
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NB: LaTLA no es efectiva en el glaucoma pediatrico ni en[ b
la mayoria de los glaucomas secundarios con excepcién del
glaucoma pigmentario y por seudoexfoliacion.

Trabeculoplastia con laser de diodo

La trabeculoplastia con ldser de diodo da resultados similares a
la TLA (trabeculoplastia con laser de argén), aunque se asocia
con menos disrupcion de la barrera sangre-humor acuoso. Las
principales diferencias pricticas entre los dos son las siguientes:

Se emplea una mayor potencia de aser, entre 800 y 1.200 mW.
Las quemaduras son menos intensas; aunque se observa blan-
queo, la formacion de la burbuja no se produce.

El tamano del foco es 100 um aunque se puede disminuir
usando una lente de contacto especial a un tamafo de 70 um.
e Laduracién del pulso puede ser de 0,1 0 0,2 segundos.

Iridotomia con laser Nd:YAG

Indicaciones

o Glaucoma primario de dngulo cerrado: agudo, intermitente y
cronico.

El otro ojo en un paciente que presenta glaucoma agudo.
Angulos estrechos «ocluibles».

Cierre del dngulo secundario con bloqueo pupilar.

GPAA con dngulos estrechos y glaucoma por mecanismo
combinado.

Técnica

1. Instilar apracionidina al 1% o brimonidina al 0,2%.

2. Idealmente la pupila debe estar midtica empleando pilocar-
pina topica, aunque esto puede que no sea posible después
de un glaucoma agudo.

3. Instilar un anestésico tépico.

4. Insertar una lente de contacto especial como la de iridotom{a
de Abraham (Fig. 9.144).

5. Seleccionar un lugar de iridotomia, preferentemente en el
iris superior, de forma que queda cubierto por el pdrpado y
evita asi la diplopia monocular. La iridotomia debe ser lo
mds periférica posible para minimizar la lesion del cristali-
no, aunque un arco senil puede hacer que esto sea dificil. 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 posibilidad remota de
una quemadura macular.

7. Las caracteristicas del 1dser varian de acuerdo con el aparato
empleado. La mayoria de las iridotomias se realizan con
caracteristicas entre 4 y 8 milijoules (mJ). Cuando penetra
en un iris azul delgado, el nivel de energia es aproximada-
mente -4 mJ por disparo, con dos o tres disparos por serie.

Fig.9.144 .
Lente de Abraham empleada para la iridotomia con laser.

El nivel de energia se debe incrementar cuando atraviesa un
iris marron, aterciopelado levemente y espeso. Aunque estos
niveles mas altos de energia y mds disparos por quemadura
hacen que la penetracion del iris sea mas facil, comportan
también un mayor riesgo de lesion intraocular.

s \-.
NB: Como recomendacién general, tres quemaduras de[\ )

3-6 m) suelen ser efectivas. ‘

8. Enfocar con precision el haz y disparar el ldser. La penetra-
cién con éxito se caracteriza por una efusion de restos de
pigmento. Por término medio se precisan siete disparos para
producir una iridotomia adecuada (Fig. 9.145), aunque con
la prdctica éstos se pueden reducir a uno o dos.

9. Instilar una gota de apraclonidina al 1% o brimonidina al
0,2%.

10. Prescribir un corticoide tépico potente cada 10 minutos
durante 30 minutos después del tratamiento, luego cada hora
durante el dia de la intervencién y posteriormente cada
6 horas durante 1 semana.

Fig. 9.145
Abertura de tamario correcto en el iris.
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Posibles problemas técnicos

|. El fracaso inicial se trata con una nueva intervencién en el
mismo lugar o desplazandose a otro sitio y aumentando el
nivel de energfa. La decisién de reintervenir en el mismo
lugar depende en parte del grado de dispersién 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
visualizacion y el enfoque exacto en la base del créter. Las
aplicaciones posteriores en la nube pueden simplemente
aumentar la cantidad de pigmento y hemorragia, sin producir
una abertura. En esta situacién es mejor esperar a que la nube
se disperse y luego volver a tratar el mismo sitio, 0 aumentar
el nivel de energfa e intentar un lugar diferente. De forma
alternativa un sitio posible se puede tratar previamente con
laser de argén.

2. Abertura demasiado pequefia. A veces es mds fécil crear
una abertura adicional en un lugar diferente antes que intentar
agrandar la abertura existente. El didmetro ideal es de 150 a
200 wm.

Complicaciones

I. El sangrado ocurre en alrededor del 50% de los casos. Suele
ser leve y se detiene después de algunos segundos. La hemo-
rragia persistente puede detenerse mediante presién de la
lente de contacto contra la cérnea.

2. Lairitis es frecuente y generalmente leve. La iritis grave, que
puede dar lugar a la formacién de sinequias posteriores (Fig.
9.146), estd causada de forma invariable por sobretratamien-
to y un tratamiento inadecuado con corticoides tras la inter-
vencion.

Fig. 9.146
Sinequias posteriores después de una iridotomia con laser.
(Cortesia de }. Salmon.)

3. Las quemaduras corneales pueden suceder si no se
emplea una lente de contacto o si la cdmara anterior es poco
profunda.

4. Deslumbramientos y diplopia pueden presentarse raras
veces si la iridotomia no estd localizada bajo el parpado
Superior.

Cicloablacion con laser de diodo

Este procedimiento reduce la PIO por destruccién del epitelio
ciliar secretor, lo que da lugar a una disminucién de la secrecion
de humor acuoso. Se emplea principalmente para controlar el
dolor en el glaucoma en fase terminal intratable, generalmente
asociado con el cierre del dngulo por sinequia permanente.

. Técnica

a. Se administra anestésico peribulbar o bajo la cdpsula de
Tenon.

b. Las caracteristicas del laser son 1,5 segundos y 1.500 a
2.000 mW.

¢. La potencia se ajusta hasta que se escucha un sonido de
tapén («pop») y luego se reduce hasta justo por debajo.de
ese nivel.

d. Se aplican aproximadamente 30 impactos 1,4 mm por
detras del limbo a lo largo de 270°.

e. Se prescribe un corticoide tépico fuerte cada hora durante
el dfa de la intervencion y después cada 6 horas durante
2 semanas.

2. Complicaciones. Dolor leve e inflamaci6n del segmento
anterior son frecuentes. Las complicaciones graves son raras
e incluyen hipotonia crénica, adelgazamiento escleral, des-
compensacion corneal y desprendimiento retiniano 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 visién no tienen el mismo significado que des-
pués de los procedimientos de filtracién convencionales.

3. Resultados. La tasa de éxito depende del tipo de glaucoma;
con frecuencia el procedimiento debe repetirse. El alivio del
dolor suele ser bueno, pero no parece estar relacionado sélo
con el control de la presion.

. Trabeculectomia

Técnicas quirdrgicas

Trabeculectomia

Una trabeculectomia es un procedimiento quirtrgico que dis-
minuye la PIO mediante la creacién de una fistula, que permi-
te el drenaje del humor acuoso desde la cdmara anterior hasta
el espacio situado por debajo de la cdpsula de Tenon. La fistu-
la estd protegida o «cubierta» por un colgajo escleral superfi-
cial (Fig. 9.147).

1. La pupila debe estar en miosis.

2. Se disefa un colgajo de conjuntiva y cdpsula de Tenon. El
colgajo puede ser con la base en el limbo o en el fondo de
saco (Fig. 9.148).

3. Se limpia el tejido epiescleral. El perfil del colgajo escleral
superficial propuesto se realiza con cauterio de campo
hiimedo.
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Fig. 9.147
Vias de salida del humor acuoso después de la trabeculectomia.
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Fig. 9.149
Demarcacion del colgajo escleral superficial.

Fig. 9.148
Incision conjuntival limbica para un colgajo conjuntival de base
en el fondo de saco.

4. 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 escotilla (Fig. 9.149).
Este colgajo puede ser rectangular (3 X 4 mm) o triangular,
seglin se prefiera.

. La diseccién del colgajo escleral superficial se realiza hasta
que se alcanza cornea transparente (Fig. 9.150).

6. Se practica una paracentesis en la cérnea transparente peri-

férica temporal superior.

7. Se entra en la cdmara anterior a través de toda la anchura del

colgajo.

8. Se extirpa un bloque de esclerdtica profunda (1,5 X 2 mm)

con un bisturi y tijeras (Figs. 9.151 y 9.152) o con un punzén
especial (Fig. 9.153).

Lh

Fig. 9.150
Diseccién del colgajo escleral superficial.

9. Serealiza una iridectomia 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 cdmara anterior poco pro-
funda.
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Fig. 9.151
Incisiones para la esclerectomia profunda. Fig. 9.153

Escisién del bloque profundo con un punzén.

Fig. 9.152 Fig. 9.154
Escisién del bloque profundo con las tijeras de Vannas. Iridectomia periférica.

12. Se inyecta suero fisiolégico dentro de la cAmara anterior a Trabeculectomia combinada
través de la paracentesis (Fig. 9.156a). Esto prueba la per- y facoemulsificacién
meabilidad de la fistula y facilita la deteccién de cualquier
orificio o de fugas en el colgajo. La trabeculectomfa y la facoemulsificacién se pueden llevar a
13. Se sutura la conjuntiva/cdpsula de Tenon (Fig. 9.156b). Se cabo empleando las mismas incisiones conjuntival y escleral de
repite la irrigacién a través de la paracentesis para producir  la forma siguiente:
una ampolla, que se explora por si tiene fugas.
14. Se instila una gota de atropina al 1%. 1. Se disefia un colgajo escleral.
15. Se inyectan un corticoide y un antibiético bajo la conjuntiva 2. Se diseca un colgajo escleral laminar de 3,5-4 mm de ancho,
inferior. unido como una bisagra al limbo.
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Fig. 9.155
Aspecto después de completar la trabeculectomia.

Fig. 9.156
(a) Inyeccién de suero fisioldgico en la cdmara anterior;
(b) colgajo de base en el fondo de saco suturado.

3. Serealiza una incisién en tinel de 2,8-3,2 mm de ancho en la

cAmara anterior.

4. Selleva a cabo la facoemulsificacion de la forma habitual.

5. Se inserta una lente intraocular plegable. Si se utiliza una
lente rigida, las dimensiones de los colgajos conjuntival y
escleral se ajustan desde el principio.

. Se retira el bloque escleral profundo.

. Serealiza una iridectomia periférica.

. Se cierra el colgajo escleral.

. Se suturan la cdpsula de Tenon y la conjuntiva.

\O 00 ~1 O\

Complicaciones postoperatorias

Camara anterior poco profunda

Es una de las complicaciones mds frecuentes después de una tra-
beculectomia, y puede deberse a (a) blogueo pupilar, (b) filtra-
cion excesiva o (c) glaucoma maligno (direccién errénea del
humor acuoso). La pérdida de profundidad de la cdmara anterior
grave y mantenida es rara, la cdmara se reforma espontaneamen-
te en muchos casos. Sin embargo, las que no lo hacen pueden
desarrollar complicaciones graves como sinequias anteriores
periféricas, lesién endotelial corneal, catarata y maculopatia aso-
ciada con hipotonfa.

Evaluacién

|. La gravedad de una cdmara anterior poco profunda se puede
graduar de la siguiente forma:
¢ Grado 1: aposicion del iris periférico a la superficie corneal
posterior (Fig. 9.157).
® Grado 2: aposicion del borde pupilar a la cérnea (Fig.
9.158).

Fig. 9.157
Céamara anterior de poca profundidad con aposicién iridocorneal
periférica.

Fig. 9.158
Cémara anterior de muy poca profundidad con aposicién entre el
borde pupilar y la cérnea.

e Grado 3: contacto entre cristalino y cérnea que, $i no se
resuelve, puede dar lugar a descompensacién endotelial
(Fig. 9.159) y formacién de catarata (Fig. 9.160).

2, La causa se determina de la siguiente forma:

e Confirmar la permeabilidad de la iridectomia periférica y la
configuracién del iris estudiado para descartar el bloqueo
pupilar.

® Valorar la ampolla de filtracién.

¢ Realizar una prueba de Seidel mediante la instilacién de fluo-
resceina al 2% en el saco conjuntival o sobre la ampolla. Se
observa la ampolla con un filtro de azul cobalto; si existe una
fuga, la fluoresceina se diluird en el humor acuoso que se esca-
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pa (Fig. 9.161). La fluorescefna diluida brilla de color verde en
contraste con la fluoresceina al 2% (no tan fuertemente).

Fig. 9.159
Contacto entre el cristalino y la cérnea que da lugar a edema.
corneal.

Fig. 9.160
Opacidades anteriores del cristalino después de un tratamiento
inadecuado de una cdmara anterior plana.

Fig. 9.161
Prueba de Seidel positiva.

e Medir la PIO.
¢ Examinar el fondo de ojo buscando la presencia de un des-
prendimiento coroideo (Fig. 9.162).

Fig. 9.162
Desprendimiento coroidal asociado con hipotonia.

Bloqueo pupilar

I. La causa es una iridectomia periférica no permeable.

2. Signos. PIO alta, ampolla plana, prueba de Seidel negativa e
iris bombé con una iridectomfa no permeable.

3. Tratamiento. Se puede aplicar ldser de argén al epitelio
pigmentario en el lugar de la iridectomia si la estroma del iris
anterior parece haber sido ampliamente penetrada, o se puede
realizar una nueva iridotomfa.

Filtracién excesiva

I. Causas

a. Pérdida por el colgajo escleral debido a resistencia insufi-
ciente al drenaje por el colgajo escleral laminar. Esto se
puede evitar mediante un cierre inicial fuerte del colgajo
con la opcién de un drenaje creciente posterior en el perio-
do postoperatorio inmediato, por eliminacién de las sutu-
ras con un ldser de argén o liberando las suturas que han
sido atadas con nudos corredizos. Estas maniobras no son
efectivas si se llevan a cabo més de 14 dias después de la
intervencién.

b. Lapérdida por la ampolla a través de un orificio que ha
pasado inadvertido o debido a un cierre inadecuado de la
conjuntiva y la cdpsula de Tenon quizd sea la causa mds
frecuente.

2. Signos

e PIO baja.

¢ La ampolla estd bien formada en caso de fuga del colgajo

escleral y es plana en una fuga de la ampolla.

¢ Prueba de Seidel negativa en caso de fuga del colgajo escle-

ral y positiva en una fuga de la ampolla.

® Lacérnea puede manifestar signos de hipotonia como plie-

gues en la membrana de Descemet.
Puede existir un desprendimiento coroideo.
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3. El tratamiento depende de la causa y del grado de aplana-
miento de la cAmara anterior.

a. Tratamiento conservador inicial en los 0jos sin contacto
cristalino-cérnea.

e Atropina al 1% tépica para mantener la pupila bien dila-
tada y evitar el bloqueo pupilar.

e La supresion del humor acuoso con betabloqueantes
tépicos o acetazolamida oral puede favorecer la cura-
cién espontdnea mediante la reduccion temporal del
flujo de humor acuoso a través de la fistula.

¢ 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 quirdrgicamente.

e En la mayorfa de los casos esta pauta tendra éxito y la
cdmara anterior se reformard en algunos dias.

b. Eltratamiento posterior si las medidas citadas anteriormen-
te son ineficaces incluye el taponamiento temporal de la
conjuntiva para favorecer la curacién espontinea mediante
oclusién por presion simple, lente de contacto blanda de did-
metro grande, escudo de coldgeno o escudo de Simmons
disefiado con este propésito. Este taponamiento puede dar
lugar al aumento de la profundidad de la cdmara anterior en
algunas horas, pero si no resulta efectivo debe suspenderse.

c¢. Eltratamiento definitivo del aplanamiento progresivo de la
camara anterior o del contacto cristalino-cérnea estableci-
does:

e [ .a cdmara anterior se reforma con aire, hialuronato
sddico o gas (SF).

¢ El desprendimiento coroideo se drena sélo si es muy
profundo y hay riesgo de contacto (beso coroideo).

e E] colgajo escleral y la conjuntiva son resuturados. Esto
puede resultar dificil, ya que el tejido puede ser ahora
friable.

Glaucoma maligno

El glaucoma maligno (glaucoma del bloque ciliar) («sindrome»
de direccién errénea del humor acuoso) es una complicacién rara
pero grave.

I. Causa. Bloqueo del flujo del humor acuoso en la pars plica-
ta del cuerpo ciliar, de forma que el humor acuoso se ve for-
zado a volver hacia atrds al humor vitreo.

2. Signos. Poca profundidad de la cdmara anterior asociada con
PIO alta, falta de ampolla y prueba de Seidel negativa.

3. Tratamiento
a. Tratamiento conservador inicial.

e El tratamiento tépico con midridticos (atropina al 1% y
fenilefrina al 10%) se emplea para dilatar el anillo ciliar.
Esto aumenta la distancia entre los procesos ciliares y el
ecuador del cristalino, engrosando de esta forma la
zénula y traccionando del cristalino hacia atrds dentro
de su posicion normal.

e E] tratamiento sistémico con manitol endovenoso se
emplea si los midridticos son inefectivos para contraer el
gel vitreo y permitir que el cristalino se mueva hacia
atrds.

¢ [ os supresores del humor acuoso son ttiles como adjun-
tos al control de la presién.

. Tratamiento posterior si falla el tratamiento médico:

e El laser Nd: YAG puede dispararse a través de la iridec-
tomia para alterar la hialoides anterior y romper el blo-
que ciliar. En los ojos seudofaquicos hay que realizar
una capsulotomia posterior y disrupcién de la cara hia-
loide anterior.

e Serealiza una vitrectomia via pars plana si el tratamien-
to con laser fracasa. Se extirpa suficiente gel vitreo para
permitir el flujo libre de humor acuoso en la cdmara
anterior. Si no se dispone de una cuchilla para vitreo se
puede aspirar el liquido atrapado con una aguja de cali-
bre 20 insertada 3,5 mm por detrds del limbo y dirigida
hacia el centro del globo ocular. '

Fracaso de la filtracion

Evaluacién clinica

La buena filtracion se caracteriza por una PIO baja y una
ampolla que puede adoptar uno de los aspectos siguientes:

a. Laampolla tipo 1 tiene un aspecto fino y poliquistico (Fig.
9.163) a menudo con flujo transconjuntival de humor
acuoso.

Fig. 9.163
Ampolla de filtracién poliquistica fina.

b. Laampolla tipo 2 es plana, de pared fina y difusa, con un

aspecto relativamente avascular en comparacién con la
conjuntiva de alrededor (Fig. 9.164). Con gran aumento
suelen ser visibles microquistes epiteliales conjuntivales.

2. Lamala filtracion 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
microquisticos y su superficie contiene vasos sanguineos
ingurgitados (Fig. 9.165).

. Laampolla tipo 4 es una ampolla encapsulada (quiste de

la cdpsula de Tenon) que se desarrolla tipicamente a las
2-8 semanas después de la intervencién. Se caracteriza por
una cavidad llena de liquido localizada, muy elevada, con
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forma de cipula y firme, de la cdpsula de Tenon hipertro-
fiada con vasos sanguineos superficiales ingurgitados (Fig.
9.166). La cavidad atrapa al humor acuoso y evita la filtra-

Fig. 9.164
Ampolla de filtracién difusa de poca profundidad.

ML i
Fig. 9.165
Ampolla no filtrante vascularizada. (Cortesfa de J. Saimon.)

Fig. 9.166
Ampolla no filtrante encapsulada.

cién, aunque en algunos casos la PIO puede no estar eleva-
da debido a las dreas funcionales de filtracion que rodean la
ampolla. Los factores de riesgo de formacién de una ampo-
[la encapsulada son la cirugia conjuntival previa, trabecu-
loplastia con ldser, tratamiento simpaticomimético tépico
y una ampolla encapsulada en el otro ojo.

Causas del fracaso

Se pueden clasificar segtin el lugar del bloqueo:

|. Extraoculares

e [ a fibrosis subconjuntival y epiescleral es la causa mds fre-
cuente de fallo 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.

e Encapsulacién de la ampolla.

2. Esclerales

¢ Sutura demasiado tensa del colgajo escleral.

o [a cicatrizacion gradual en el lecho escleral puede condu-
cir a obstruccidn de la fistula a este nivel.

3. Intraoculares

® Bloqueo de la esclerotomia por el vitreo, sangre o tejido
uveal.

e [ a obstruccién de la abertura interna puede ocurrir por una
serie de membranas delgadas derivadas de la cérnea y el
tejido escleral circundantes. Esto puede asociarse con una
mala técnica quirtrgica.

Tratamiento del fracaso

Depende de la etiologia y puede suponer uno o mis de los
siguientes:

I. La compresién ocular, en un intento por forzar el drenaje a
través de la fistula quirdrgica, se realiza de la siguiente forma:
a. Lacompresion digital se realiza a través del parpado infe-

rior con los ojos cerrados y el paciente mirando hacia
delante. Se aplica una presién digital moderada durante 5
a 10 segundos; después se examina la ampolla. Si la fistu-
la estd completamente ocluida, la PIO y el aspecto de la
ampolla no habrdn cambiado. Sila compresién es efectiva,
la PIO habr4 disminuido y la ampolla suele aparecer hin-
chada. Se ensefia al paciente a repetir con cuidado esta
maniobra varias veces al dia.

b. Lacompresion focal con anestesia tépica se aplica con la
ldmpara de hendidura con una torunda de algodén estéril
humedecida en el extremo del colgajo escleral en un inten-
to por favorecer el drenaje.

2. La manipulacion de la sutura se puede plantear al cabo de
7-14 dfas tras la intervencidn si el ojo tiene una PIO elevada,
una ampolla plana y una cdmara anterior profunda.

a. Las suturas liberables se pueden cortar o correr segin la
técnica de colocacién inicial.

b. Lalisis de la sutura con ldser de argon es 1itil si no se han
empleado suturas liberables. El procedimiento puede rea-
lizarse mediante la lente de lisis de sutura de Hoskins o
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con la goniolente de cuatro espejos de Zeiss. Las caracte-
risticas del laser son 0,2 segundos de duracién, tamafio de
la quemadura de 50 um y potencia de 500-700 mW.

3. La puncion de la ampolla enquistada se puede realizar con la
ldmpara de hendidura o el microscopio quirtirgico bajo aneste-
sia topica. Se inyecta una solucién salina fisiolégica subcon-
juntivalmente adyacente a la ampolla encapsulada a través de
una aguja de calibre 27 con una jeringa de 1 ml. Luego la aguja
se emplea para transfixiar y crear una incisién 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 dfas para eliminar la fibrosis
epiescleral; se inyectan 5 mg (0,1 ml de una solucién con
50 mg/ml) aproximadamente a 10 mm de la ampolla.

5. El laser Nd:YAG puede usarse en dos situaciones:

a. Reabertura gonioscépica interna de un orificio interno blo-
queado si se puede identificar gonioscépicamente el tejido
responsable y el 0jo tiene ya una ampolla bien establecida.

b. Revisién transconjuntival externa de una.ampolla con
fallo tardio debido a fibrosis epiescleral.

6. Reintervencion para revisar la trabeculectomia existente o
realizar un segundo procedimiento de filtracién en una locali-
zacion 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 puede retomarse si todo lo demas
fracasa.

Pérdida de la ampolla tardia

I. La causa es la disolucién de la conjuntiva que recubre la
esclerostomia, después de la aplicacién 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-
compensacién corneal, sinequias anteriores periféricas,
hemorragia supracoroidea, pliegues coriorretinianos (Fig.
9.167), maculopatia hipoténica e infeccién.

Fig. 9.167
Importantes pliegues coriorretinianos en un ojo hipoténico.

3. Signos

¢ PIO baja y ampolla quistica avascular (Fig. 9.168).

¢ [ a prueba de Seidel es negativa inicialmente y sélo se ven
multiples dreas puntiformes de tincidn (sudoracién). La
formacién posterior de un orificio franco da lugar a una
pérdida importante con una prueba positiva.

Fig. 9.168
Ampolla quistica avascular.

® Puede haber una cdmara anterior poco profunda y despren-
dimiento coroideo en los casos graves.

4. El tratamiento es dificil. Los siguientes son algunos de los

métodos que se emplean, ninguno de los cuales tiene éxito de
forma universal.
a. El tratamiento inicial es igual que el del exceso de filtra-
cién postoperatorio precoz pero rara vez tiene éxito.
b. El tratamiento posterior depende de si la fuga supone una
simple «sudoracién» o se debe a la formacién de un orificio:
e [as ampollas con sudoracién se pueden tratar mediante
la inyeccién de sangre autéloga dentro de la ampolla,
pegamento tisular o suturas compresivas.
e [ os orificios de espesor completo suelen requerir ciru-
gia de revisién como el avance conjuntival para cubrir la
ampolla existente (Fig. 9.169), parches de autoinjerto

Fig. 9.169
Aspecto después de la reparacién de una ampolla con fugas.
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conjuntival libre con retirada de la ampolla existente ¢
implantes esclerales para limitar el flujo a través de la
esclerostomia.

Infeccion bacteriana tardia

La ampolla quistica 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, mas probable que
origine una via para la entrada de bacterias dentro del ojo. Todos
los pacientes con estas ampollas deben ser controlados por la
posibilidad de infeccion tardia, y se les debe recomendar encare-
cidamente que informen inmediatamente si presentan un 0jo rojo
0 con secrecidn, o visién 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., termoesclerostomia de Scheie), localizacién
inferior de la ampolla de filtracién y empleo inadecuado inter-
mitente o prolongado de antibidticos tépicos después del perio-
do postoperatorio.

«Blebitis»

La «blebitis» es la infeccidn de la ampolla sin afectacién del vitreo.

|. La presentacion es con sintomas leves como malestar y
enrojecimiento, que habitualmente han existido durante
varios dias.

2. Signos
* Una ampolla blanquecina y lechosa que parece contener

material inflamatorio (Fig. 9.170).

Fig. 9.170
«Blebitis» después de trabeculectomia caracterizada por una
ampolla de drenaje blanca con inyeccion conjuntival alrededor.

® No suele existir uveitis anterior (ampulitis en estadio 1) o
estd presente (blebitis en estadio 2).
¢ Ll reflejo rojo es normal.
3. El tratamiento supone el empleo de fluoroquinolonas tépi-
cas como para la queratitis bacteriana (ver Capitulo 5). Esto

suele ser adecuado, aunque el paciente debe ser controlado de
cerca para detectar la presencia de signos de afectacién del
vitreo en ocasiones.

Endoftalmitis asociada a la ampolla

I. La presentacion es con una historia breve de empeoramien-
to rapido de la visidn, dolor y enrojecimiento.
2. Signos
¢ Ampolla blanca y lechosa.
¢ Uveitis anterior grave que se puede asociar con hipopién
(Fig. 9.171).
e Vitritis y afectacion del ojo rojo.

Fig. 9.171
Endoftalmitis con hipopién después de trabeculectomia.

3. El tratamiento consiste en toma de muestra vitrea y anti-
bidticos intravitreos (ver Capitulo 8).

NB: Los ojos tratados con éxito siguen teniendo un riesgo| ™.
de infeccién recurrente. ‘

Cirugia filtrante
no penetrante

En la cirugia filtrante no penetrante no se entra en la cdmara
anterior, lo que reduce la incidencia de exceso de filtracién post-
operatoria € hipotonfa. Sin embargo, en general, la reduccion de
Ia PIO es inferior a la que se consigue mediante trabeculectomia;
por lo tanto, la filtracién convencional todavia es el procedi-
miento de eleccidn cuando la PIO diana es cercana a 10. La ciru-
gia no penetrante consiste en disefiar dos colgajos esclerales
laminares y resecar el colgajo profundo, dejando detrds una fina
membrana consistente en trabéculo/membrana de Descemet a
través de la cual difunde el humor acuoso desde la cdmara ante-
rior hacia el espacio subconjuntival. Los dos procedimientos que
se emplean actualmente son: (a) esclerectomia profunda, en la
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que suele ocurrir la formacién de una ampolla, y (b) viscocana-
lostomia, en la que es infrecuente la formacion de la ampolla.

Esclerectomia profunda

1. Se prepara un colgajo conjuntival de base en el fondo de saco.

2. Se diseca un colgajo escleral superficial de espesor parcial en
la cérnea sana.

3. Se diseca un segundo colgajo escleral mds 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
coldgeno bajo el colgajo escleral superficial.

5. El colgajo superficial se aproxima suavemente y se cierra la
incisién conjuntival.

Viscocanalostomia

1. 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 mas profundo para per-
mitir el acceso al canal de Schlemm.

4. Se inyecta una sustancia viscoeldstica de alta viscosidad en el
canal de Schlemm con una cdnula especial.

5. Se crea una «ventana» en la membrana de Descemet por
diseccién 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 liquido subconjuntival y la formacién de
la ampolla.

7. Seinyecta una sustancia viscoeldstica en el drea de la esclero-
tomia.

8. Se cierra la conjuntiva.

.Antimetabolitos adjuntos

El tratamiento adjunto con antimetabolitos inhibe la respuesta de
curacién normal que puede impedir el éxito de la cirugfa de fil-
tracién. Sin embargo, debe emplearse con precaucién debido al
cardcter de gravedad de las posibles complicaciones, y esta
forma de tratamiento sélo debe plantearse cuando existen facto-
res de riesgo conocidos de fallo de la trabeculectomia.

Indicaciones

I. Factores de alto riesgo
® Glaucoma neovascular.
e Trabeculectomia previa o dispositivos de drenaje artificia-
les que han fracasado.
® Algunos glaucomas secundarios (p. €j., inflamatorio, rece-
sién del dngulo postraumatica y sindrome endotelial irido-
corneal).
¢ Inflamacién conjuntival cicatrizante crénica.
2. Factores de riesgo intermedio

¢ Pacientes tratados con medicamentos antiglaucoma tépicos
(particularmente simpaticomiméticos) durante mds de 3 afios.
e Cirugia conjuntival previa.
e Procedimiento combinado para glaucoma y catarata.
3. Factores de bajo riesgo
e Pacientes de raza negra.
e Pacientes menores de 40 afios de edad.

NB: En el glaucoma no complicado el empleo de dosis bajas&
de antimetabolitos puede mejorar el control a largo plazo de
la PIO, pero este beneficio debe contrastarse con las posibles
complicaciones como defectos epiteliales corneales, hipotonia
cronica y fuga de la ampolla de inicio tardio.

Precauciones generales

e El tratamiento con antimetabolitos debe emplearse con gran
prudencia cuando la conjuntiva se ha resecado o donde la
poblacién de células madre limbicas estd disminuida (p. ej.,
quemaduras por dlcalis, penfigoide ocular).

e El lugar de filtracién nunca debe estar situado inferiormente
por el riesgo aumentado de infeccién intraocular tardia.

¢ [os antimetabolitos no deben entrar en contacto con los extre-
mos de las incisiones conjuntivales o con el endotelio corneal.

e La cédpsula de Tenon y la conjuntiva deben suturarse en dos
capas, empleando una aguja de seccién redonda.

e Se debe avisar a los pacientes sobre las complicaciones tar-
dias potenciales, en particular la elevada incidencia de forma-
cioén de ampolla quistica. También deben saber que la cirugia
adicional puede ser necesaria en caso de hipotonia tardia.
Debido al riesgo de endoftalmitis tardia relacionada con la
ampolla, se les deben explicar los riesgos asociados con el uso
de lentes de contacto, nadar en una piscina publica y el peligro
de usar gotas contaminadas.

5-fluorouracilo

El 5-fluorouracilo (5-FU) inhibe la sintesis de DNA y es activo
en la fase «S» (fase de sintesis) del ciclo celular. Se inhibe la pro-
liferacion fibrobléstica, pero la adhesion fibroblastica y la migra-
cién no estdn afectadas. La técnica es la siguiente:

1. Disecar un colgajo conjuntival.

2. Empapar una esponja de celulosa que mide 4,5 X 4,5 mm en
una solucién de 50 mg/ml de 5-FU.

3. Colocar la esponja bajo el colgajo disecado de la cdpsula de
Tenon en el lugar de filtracion, asegurdndose de que los extre-
mos de la incisién conjuntival no quedan expuestos al firmaco.

4. Después de 5 minutos retirar la esponja.

5. Irrigar completamente con una solucién salina fisioldgica el
espacio entre la conjuntiva y la epiesclera.

6. Completar la trabeculectomia.

Mitomicina C

La mitomicina C (MMC) es un agente alquilante mas que un
antimetabolito que inhibe selectivamente la replicacion del
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DNA, la mitosis y la sintesis de proteinas. El firmaco inhibe la
proliferacion de fibroblastos, suprime el crecimiento vascular, y
se ha demostrado que in vitro es mds potente que el 5-FU. La
concentracion optima y el tiempo de exposicién no se conocen
y varfan entre 0,2-0,5 mg/ml y 1-5 minutos. En general, un ries-
g0 bajo o intermedio indica el uso de una concentracion baja
(0,2 mg/ml), mientras que un riesgo alto implica la necesidad de
una concentracion mds alta (0,4-0,5 mg/ml). Concentraciones mas
altas y tiempos de exposicién mds prolongados estdn asociados
con una incidencia aumentada de complicaciones. La técnica de
aplicacion es la misma que para el 5-FU, y hay que tener mucho
cuidado para evitar la contaminacion de la cimara anterior.

Dispositivos de drenaje
artificiales

Los dispositivos de drenaje artificiales son ingenios plasticos que
crean una comunicacion entre la cdmara anterior y el espacio
bajo la cdpsula de Tenon. Todas estos dispositivos consisten en
un tubo unido a un explante epiescleral posterior. Algunos con-
tienen una vdlvula sensible a la presion para la restriccion del
flujo del humor acuoso. Debido a que hay muchas complicacio-
nes postoperatorias asociadas con este tipo de cirugia, las deri-
vaciones de drenaje deben ser colocadas solo por cirujanos
ampliamente entrenados en su prdctica.

Indicaciones

® Glaucoma incontrolado a pesar de una trabeculectomia previa
con tratamiento antimetabolito adyuvante,

e Glaucoma secundario en el que la trabeculectomia de rutina,
con o sin antimetabolitos adyuvantes, es improbable que tenga
éxito. Los ejemplos incluyen glaucoma neovascular, aniridia y
glaucoma después de disrupcion traumadtica del segmento
anterior,

e Cicatrizacién conjuntival grave en la que la diseccion de la
conjuntiva seria dificil.

® Algunos glaucomas congénitos en los que los procedimientos
convencionales han fracasado (es decir, goniotomia, trabecu-
lotomia y trabeculectomia).

Tipos de implante

La mayoria de los implantes utilizados actualmente son Molteno
(Fig. 9.172), Baerveldt, Krupin y Ahmed. Se basan en un diseno
descrito originalmente por Molteno, que incorpora un explante
escleral para favorecer la formacién de una ampolla funcionan-
te. Un tubo abierto, uno de cuyos extremos estd situado en la
cdmara anterior, drena el humor acuoso en un drea de encapsula-
cién alrededor del explante localizado 10-12 mm por detrds del
limbo. La reduccion de la PIO se debe al flujo pasivo dependien-
te de la presion del humor acuoso a través de la pared capsular,
La magnitud de la reduccién de la presién depende de la resis-
tencia al flujo del humor acuoso (cuanto mas gruesa es la capsu-

Fig. 9.172
Implante de Molteno.

la mayor es la P10) y de la superficie total del drea de encapsula-
cién (cuanto mayor es la superficie menor es la PIO).

Complicaciones

|. El drenaje excesivo puede ocurrir como resultado de la
existencia de fugas alrededor o debajo del tubo y da lugar a
una camara anterior poco profunda (Fig. 9.173). La fuga mds
alla del tubo se puede minimizar mediante el empleo de sutu-
ras liberables o solubles para ocluir el tubo durante el periodo
postoperatorio inmediato.

Fig.9.173
Cédmara anterior plana secundaria a exceso de drenaje por una
derivacion artificial. (Cortesia de J. Salmon.)

2. Descompensacion corneal secundaria a contacto endote-
lial por un tubo mal colocado,

3. Puede aparecer catarata si el extremo del tubo toca el crista-
lino.

4. La retraccion del tubo de la cdmara anterior es poco fre-
cuente, pero puede suceder si el tubo se ha dejado demasiado
corto.
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5. La erosion del tubo a través de la conjuntiva (Fig. 9.174) se
puede evitar colocando un colgajo escleral de donante entre el
tubo y la cdpsula de Tenon.

Fig.9.174 .
Erosién de un tubo de drenaje a través de la conjuntiva.
(Cortesia de }. Salmon.)

6. El fallo de drenaje puede producirse como consecuencia
del bloqueo del extremo del tubo por humor vitreo, sangre o
tejido del iris.

7. Se han descrito casos de diplopia debido a desequilibrio
muscular, especialmente si la plataforma pasa por debajo de
un musculo o si se ha empleado un dispositivo con una gran
zona de drenaje.

8. La encapsulacion de la ampolla sobre la plataforma (Fig.
9.175) puede dar lugar a drenaje insuficiente. Esto ocurre en
aproximadamente el 10% de los casos y es la complicacién
tardfa mds significativa.

9. Endoftalmitis tardia.

Fig. 9.175
Encapsulacion de la ampolla sobre la plataforma.
(Cortesia de }.Salmon.)

Resultados

Dependen del tipo de glaucoma. Se consigue una P1O inferior a
21 mmHg en el 50-70% de los casos, pero la medicacién tdpica
suele ser precisa para mantener la PIO a ese nivel. En menos del
33% de los casos se consigue un control adecuado de la PIO sin
tratamiento médico adicional. La tasa de éxito a largo plazo en
el glaucoma neovascular es particularmente decepcionante
debido a enfermedad retiniana progresiva con pérdida de visién
y desarrollo tardio de ptisis bulbi. La mitomicina C adyuvante
puede aumentar la tasa de éxito de la cirugia de los dispositivos
de drenaje.




