GLAUCOMA CONGÉNITO
El glaucoma congénito primario es el mas común en la infancia, se debe al desarrollo incompleto de las estructuras del ángulo camerular de base genética que provoca resistencia a la salida del flujo de lo acuoso con aumento progresivo de la presión ocular .Mas del 80% se diagnóstica en los 3 primeros meses de vida, aunque puede presentarse en cualquier período de la infancia o incluso en adultos jóvenes (glaucoma juvenil).
Es importante que no solo los oftalmólogos sino clínicos y pediatras tengan conocimiento de los síntomas y signos incipientes de esta enfermedad ya que su tratamiento con éxito depende de su diagnóstico precoz.
Cuando existe una anomalía congénita en un órgano es posible que exista otra en otras estructuras; como estenosis pilórica, sordera, déficit mental, anomalias cardíacas etc.

CLASIFICACIÓN 

1-Glaucoma congénito primario o infantil.

2-Glaucoma secundario en niños 

   -Fibroplasia retrolental

   -Tumores (retinoblastoma –xantogranuloma juvenil)

   -Inflamaciones 

   -Traumas 

3-Glaucoma asociado a anomalías congénitas 

   -Glaucoma infantil tardío.

   -Aniridia.

   -Síndrome de Sturge –Weber.

   -Neurofibromatosis.

   -Síndrome de Marfan.

   -Síndrome de Axenfeld

   -Síndrome de Lowe.

   -Esferofaquia y microcórnea

Cuadro Clínico
Los síntomas iniciales son: la fotofobia, el lagrimeo y el flefaroespasmo, que casi siempre es el móvil de la consulta médica.El diámetro corneal al nacimiento es inferior a 10,5mm -11mm.Se produce una distensión progresiva sobre todo a nivel de la unión corneo-escleral. Un diámetro superior a 10mm es altamente sospechoso en el primer año de vida ;se le denomina buftalmos(ojo de buey),esto provoca una miopía que en parte queda neutralizada por el aplanamiento de la córnea .Si la presión ocular no se eleva hasta después de los 3 años los ojos suelen resistir la distensión sin notables modificaciones en su tamaño .

El diagnóstico diferencial con la megalocórnea (14-16mm) cornea de tamaño anormal sin otro signo de glaucoma congénito (aumento de la presión ocular, desgarro de la descemet, excavación del disco óptico. 

Tratamiento 

Esencialmente es quirúrgico; al inicio utilizamos mióticos para mantener la pupila contraída y los inhibidores de la anhidraza carbónica para el pre-operatorio.
Las técnicas mas utilizadas son: la goniotomía, trabeculotomía y la cirugía filtrante combinada (trabeculectomia +trabeculotomía con mitomicina C).
Es importante que la familia tome conciencia que el paciente debe ser monitoreado de por vida (Aumento de la presión ocular y aumento del globo ocular).También debe efectuarse un control estrecho de la refracción y la corrección de la anisometropía para prevenir y tratar la ambliopía.
                 GLAUCOMA SECUNDARIO 

Esta variedad es causada por alteraciones oculares o sistémicas que producen elevación de la presión ocular. En general es unilateral, menos frecuente bilateral, en la práctica un glaucoma unilateral es secundario hasta que no se demuestre lo contrario.
El factor común a todos ellos es la elevación de la presión ocular mayor de 21mm Hg.; produce daño de la papila óptica y campo visual  por ese mecanismo produce la ceguera del ojo afecto como cualquier otro tipo de glaucoma  ya que se producen sinéquias  entre el iris y el cristalino, por oclusión pupilar o goniosinequías.
CLASIFICACIÓN

1-Glaucoma secundario de ángulo abierto

· Pretabecular

      -Glaucoma neuvascular

       -Síndrome iridocorneoendotelial

· Trabecular

     -Inducido por el cristalino.

     -Glaucoma capsular.

     -Glaucoma pigmentario.

     -Uveítis.
     -Traumático.
     -Corticoides.

· Postrabecular   .                

    -Elevación de la presión venosa episcleral 

2-Glaucoma secundario ángulo cerrado 

· Con  bloqueo pupilar 

    -Inducidos por el cristalino 

    -Uveítis 

    -Post-facoerésis

· Sin bloqueo pupilar

    -Glaucoma neovascular.

    -Glaucoma por bloqueo ciliar.

    -Post-cirugía retinal.

    -Post-panfotocuagulación.

    -Heridas Perforantes.

    -Aniridia.

    -Síndrome de Rieger.

Aunque la clasificación es bastante amplia haremos mayor énfasis en las formas mas frecuentes, comenzamos por el glaucoma secundario de ángulo abierto.

GLAUCOMA NEOVASCULAR
Se produce por neovascularización del iris (rubeois) y del ángulo iridocorneal causado por isquemia de la retina .Se acepta que su mecanismo es combinado ya que inicialmente aparece una membrana fibrobascular que tapiza superficialmente el ángulo que obstaculiza el drenaje del humor acuoso con el ángulo abierto y posteriormente se produce una contractura de este tejido que arrastra al iris  a una extensa   goniosinequia produciendo cierre angular como causa del obstáculo al drenaje.

Causas mas frecuentes:

   -Retinopatía diabética proliferativa.

   -Trombosis vena central retina.
   -Oclusión de la arteria carótida  interna.

   -Uveítis posterior asociada a isquemia retinal.

   -Tumores intraoculares.
   -Desprendimiento de retina.
La retinopatía diabética es la causa de 1/3 de los casos; la rubiosis puede coexistir con retinopatía proliferativa o no, la presencia de ella en el diabético es indicación de panfotocoagulación, la regresión de la rubiosis evita el glaucoma neovascular.
En la trombosis V.C.R (vena central retina) el glaucoma neovascular se presenta en el 30de los pacientes, y la trombosis de  rama es mas frecuente; sin embargo rara vez produce glaucoma neovascular.
La rubiosis aparece alrededor de los 3 meses por lo cual este glaucoma se denomina “Glaucoma de los 100 días” es necesario  considerar que el 15% de los casos tiene glaucoma crónico  subyacente de ahí la importancia del exámen preventivo del ojo contralateral.
Su cuadro clínico se presenta como un glaucoma agudo (dolor intenso, hifema, edema corneal); siempre es importante el examen del otro ojo y los antecedentes del fondo de ojo, sino es posible acudir a la ecografía para descartar la presencia de desprendimiento de retina o tumor intraocular.
El tratamiento inicialmente con agentes osmóticos si la patología sistémica lo permite (acetazolamida) y drogas alfagonistas como la brimonidina o apraclonidina para disminuir la presión ocular y mejorar la transparencia de la córnea y permite fotocoagular  la retina y si no es posible está indicada la ablación retinal con crioterapia.
SÍNDROME IRIDOCORNEOENDOTELIAL.

Generalmente es unilateral, mas frecuente en mujeres en  la etapa media de la vida. Está compuesto por 3 entidades:

  -Atrofia esencial del iris.

  -Síndrome de Chandler.

  -Síndrome de Cogan-Reese 

La patogenia de este síndrome es el obstáculo al drenaje producido por la endotelización del ángulo; este proceso histopatológico es recidivante y es capaz de obstruir incluso aberturas de trabeculectomía.
El tratamiento idealmente, con un esquema de drogas hipotensoras simples, con  uno o dos medicamentos .Sin embargo, la mayoría de estos pacientes requieren de cirugía: trabeculectomía con mitomicina o un implante filtrante.
Muchos pacientes acuden a consulta cuando todavía no ha aparecido el glaucoma por cambios en la pupila o en iris del ojo, estos pacientes deben ser controlados cada 6 meses como prevención del glaucoma.

GLAUCOMAS INDUCIDOS POR EL CRISTALINO:

Los más frecuentes son:

  -Glaucoma facoanafiláctico

  -Glaucoma facolítico.

  -Glaucoma facomórfico.

  -Glaucoma asociado a subluxación del cristalino.

Glaucoma foco anafiláctico:
Este ocurre asociado a perforaciones del cristalino por trauma o bien en casos de cirugía extracapsular de la catarata cuando quedan abundantes restos en cámara anterior.
Es un glaucoma de ángulo abierto que se acompaña de signos inflamatorios en el segmento anterior, se acepta actualmente que el trabéculo  es obstruido directamente por partículas del cristalino, libres en la cámara anterior.
El tratamiento es quirúrgico, lavar los restos de cristalino o bien eliminarlos por vitrectomía, cuando estos restos sean provenientes de cristalinos lacerados en heridas perforantes oculares.
Glaucoma Facolítico:
Este tipo de Glaucoma es de ángulo abierto, se observa en pacientes con catarata madura o hipermaduras en que se produce una filtración de proteínas cristalinianas  al trabeculo a través de la cápsula alterada.
En un glaucoma en un ojo blanco no inflamado cuyo tratamiento es la facoéresis de semi urgencia.

Glaucoma facomórfico:

Es un glaucoma de ángulo cerrado que se produce por intumescencia del cristalino la cual puede producirse por una catarata de maduración rápida o por una ruptura traumática localizada y pequeña  de su capsula; el aumento del volumen del cristalino produce cierre  del ángulo incluso en ojos no predispuestos, el paciente consulta con una típica crisis de glaucoma agudo con dolor e inflamación del globo ocular. Su tratamiento consiste en bajar la presión ocular con agentes osmóticos y preparar al paciente para la facoerésis.

Sub-luxación del cristalino:

El cristalino al perder su aparato de sostén pude desplazarse hacia delante produciendo glaucoma por bloqueo pupilar o bien por luxación completa hacia la cámara anterior.
Existen diversos síndromes que presentan subluxación del cristalino, los mas frecuentes son: síndrome de Marfan, homocistinuria  y Weil Marchesani, el trauma ocular también pude producir sub luxación del cristalino.
El tratamiento consiste en  hipotensores oculares inicialmente y continuar con el tratamiento quirúrgico teniendo en cuenta algunas características propias de cada paciente.

GLAUCOMA POR PSEUDOEXFOLIACIÓN DE LA CÁPSULA CRISTALINO 
Llamado también capsular por desprendimiento de láminas de material exfoliativo de ella que produce obstrucción del trabéculo, el diagnóstico a veces es difícil ya que este material es visible en la capsula anterior solo  en midriasis y puede pasar desapercibido con la pupila normal .En la superficie anterior del iris y en el borde pupilar donde toma una apariencia de ceniza de cigarro ,son los lugares mas frecuentes .Puede asociarse a facodonesis o iridodonesis por debilidad zonular típica en este síndrome.
Este tipo de glaucoma es unilateral, la presión ocular es mayor que el glaucoma crónico de ángulo abierto y es de peor pronóstico; la respuesta es mala a los medicamentos y generalmente el tratamiento es quirúrgico.
GLAUCOMA ASOCIADO A UVEÍTIS 

Es  un problema frecuente (entre el 20 y 50% de los pacientes con uveítis activa o inactiva tienen la presión ocular elevada) lo primero es saber que tipo de ángulo posee,
si es abierto :

Obstrucción del drenaje acuoso

Se produce por células inflamatorias, y proteínas en el humor acuoso; este mecanismo está presente en las uveítis activas el ojo rojo y signos de inflamación iridociliar.

Precipitados trabeculares: 

También es una forma de uveítis aguda, con casi ningún signo de inflamación en el examen externo y en el examen de la cámara anterior; solo el examen gonioscópico revela los precipitados trabeculares que son los causantes del obstáculo del drenaje del acuoso. Aparece en pacientes jóvenes y pude ser uni ó bilateral.
Fibrosis trabecular

Se produce por la alteración fibrosa del trabéculo causado por crisis repetidas de inflamación que van depositando células inflamatorias y detritos que terminan alterando la función trabecular. Generalmente los pacientes están en la etapa inactiva, el ángulo abierto y la hipertensión es crónica. El tratamiento es igual al del glaucoma primario de  ángulo abierto, medicamentos hipotensores y si no hay respuestas tratamiento quirúrgico: filtrante con antimetabolítos.
Corticoesteroides.

Los pacientes con uveítis  que utiliza en su tratamiento  esteroides, pueden presentar glaucomas secundarios a la uveítis y a los esteroides. Aclarar la causa es lo más difícil. El aumento de la presión ocular en el tratamiento de esteroides potentes con  altas concentraciones puede indicar que el glaucoma es cortisónico; debemos hacer la prueba de esteroides en el ojo contralateral. Debemos tener en cuenta que la presión ocular demora en normalizarse cuando es un glaucoma cortisónico de 1 a 3 meses.

Hipersecreción.

Este tipo de glaucoma  se ha observado en pacientes con retinocoroiditis toxoplásmica en fase activa. El segmento anterior del ojo es normal y el glaucoma desaparece cuando se cura la causa.

Crisis glaucomatociclíticas.

Se presenta en pacientes entre 30 y 50 años, es unilateral, en forma episódica, recurrente con aumento de la presión ocular alrededor de los 50 mm de Hg. El ojo está blanco y en la cámara anterior es posible observar algunas células y precipitados queráticos gruesos y la pupila en semimidriasis reactiva; el ángulo abierto sin signos inflamatorios y no se observan goniosinequias. El tratamiento  es con antinflamatorios  no esteroideos orales, esteroides tópicos y drogas que inhiben la producción de humor acuoso excepcionalmente es necesario llegar al tratamiento quirúrgico.

ANGULO ESTRECHO:
Existen dos formas de glaucoma por cierre angular.
-Por goniocinequias. En las inflamaciones repetidas del segmento anterior llevan a la producción de ellas.
_Por bloqueo pupilar.Por las sinequias posteriores de la pupila como consecuencias de las inflamaciones repetidas del segmento anterior. Está indicada realizar una iridotomía como primer paso y después quirúrgico, (trabeculectomía con antimetabolítos y de implantes filtrantes .Debe evitarse en los pacientes con uveítis el uso de pilocarpina, unoprostona y latanoprost por el riesgo de producir inflamación iridociliar adicional  
GLAUCOMA TRAUMÁTICO 

El trauma contuso del globo ocular y las heridas perforantes oculares suelen producir glaucoma .Hay tres formas clínicas de glaucoma por trauma contuso:

· Glaucoma traumático agudo.
· Glaucoma traumático intermedio.

· Glaucoma traumático tardío 

Glaucoma traumático agudo: 
Se produce por aumento de la presión ocular inmediata al trauma por una inflamación iridociliar la cual produce un humor acuoso con células y exudado proteínico y sobrecargan el trabéculo, tambien puede presentarse asociado a un hifema secundario que aparece de 2 a 5 días después de la contusión. Puede comenzar a reabsorberse a los pocos días `pero si esto no ocurre está indicado vaciar el hifema quirúrgicamente. 

Glaucoma traumático intermedio:
Aparece alrededor de dos semanas después del trauma contuso, el ojo pude estar blanco o levemente inflamado por el trauma, la presión ocular muy alta (entre 40-80mm Hg.)Pueden observarse desgarros del iris de su estroma y borde pupilar y en la gonioscopia observamos el civaje traumático del ángulo, el músculo ciliar se divide y la banda ciliar aparece mucho mas ancha que lo normal; pude ser en un sector o en los 360 grados, podemos encontrar además ciclo diálisis e iridodiálisis .Si la presión ocular se mantiene elevada a pesar de los medicamentos es necesario realizar una trabeculectomía

Glaucoma traumático tardío:
Es el típico glaucoma traumático que se produce hasta 10 años después. Se presenta como un glaucoma crónico unilateral; a veces el paciente ni recuerda el antecedente del trauma. En el examen del segmento anterior encontramos los desgarros del iris y el receso traumático, su origen tardío se explica por endotelización de la superficie  trabecular como causa del obstáculo al drenaje; el tratamiento es similar al del glaucoma crónico de ángulo abierto.
Glaucoma asociado a heridas perforantes:
Este tipo se produce por invasión fibrótica del ángulo causada por inflamación excesiva o por humor vítreo traumatizado presente en cámara anterior. Es de mal pronóstico y la cirugía fracasa por la misma patología fribrótica, en estos casos está indicado colocar un implante filtrante.

Glaucoma asociado a elevación de la presión venosa episcleral:
Existen diversas causas entre las que retardan el retorno venoso como la oftalmopatía tiroidea y el síndrome de la vena cava superior.
Las fístulas arterio-venosas 
También lo producen, las dos causas más importantes son: la fístula carotido-cavernosa y el síndrome SturgeWeber.
Las fístulas carotido – cavernosas
Puede ser traumática o espontánea .los síntomas incluyen exoftalmos, soplo sobre el globo ocular y pulsaciones oculares .Comenzamos con el tratamiento médico que disminuya la formación de humor acuoso el quirúrgico está indicado si no hay respuesta ya que existe riesgo de exudación supracoroidea. 
EL Síndrome de Sturge Weber
Puede acompañarse de glaucoma congénito o bien por aumento de la presión venosa episcleral que aparece más tardíamente .Afecta el 50% de los casos con hemangiomas planos de la piel en la división oftálmica y maxilar del trigémino.
El tratamiento si es por glaucoma congénito responde a la trabeculotomía y si es por aumento de la presión venosa episcleral debemos contemplar el tratamiento médico si no hay respuesta tratamiento quirúrgico con algunas formas de trabeculectomías no perforantes ya que pude estar asociado a hemangioma de la coroide.
GLAUCOMA INDUCIDO POR CORTICOIDES
Prácticamente todos los tipos de corticoides pueden producir aumento de la presión ocular los menos potentes como la fluorometalona o la medrysona no están exentos de riesgo aunque la frecuencia de glaucoma es menor.
El cuadro clínico es el de un glaucoma crónico de ángulo abierto con ojo blanco y aumento de la presión ocular pude presentar visión borrosa o de halos y en dependencia de su duración lesiones en la papila óptica y campo visual.
Si el huso de los corticoides es de algunas semanas la presión ocular vuelve a la normalidad en tiempo breve; cuando es utilizado por meses la normalización ocurre alrededor de los 3 meses; en general si la presión ocular se mantiene alta en forma permanente el paciente debe ser tratado como un glaucoma crónico con tratamiento médico y si es preciso la cirugía filtrante.
GLAUCOMA PSEUDOFÁQUICO
El glaucoma se presenta en pacientes operados de catarata con implante de lente intraocular, puede tener su origen en un glaucoma preexistente o secundario causado por corticoides o por goniosinequias. También debemos tener en cuenta las sustancias visco elásticas utilizadas en la cirugía que a veces no se extrae en su totalidad y este material es capaz de bloquear el trabéculo. El tratamiento es con medicamentos hipotensores y si se precisa de cirugía debe utilizarse medicamentos antifibróticos.

GLAUCOMA POST-CIRUGÍA RETINAL
Cuando la cirugía incluye 360 grados pude producirse exudación uveal que lleva a una rotación anterior del cuerpo ciliar lo que produce una crisis de glaucoma con cierre angular. El tratamiento debe ser médico con agentes osmóticos y supresores de la formación de humor acuoso.
GLAUCOMA POST-PANFOTOCOAGULACIÓN
Cuando es externa en una sesión produce una exudación uveal importante la cual conlleva a una rotación anterior del campo ciliar y del iris y cierre angular secundario a veces encontramos estrechamiento transitorio de la cámara anterior. El tratamiento debe ser médico con medicamentos que disminuyan la producción de humor acuoso.

GLAUCOMA EN RETINOPATÍA  DEL PREMATURO 
En la etapa V se produce un anillo fibroso retrolental que empuja el iris hacia delante, el cristalino y el iris estrechando la cámara anterior esto hace que los pacientes sean susceptibles de presentar un cierre angular espontáneamente o por la midriasis necesaria para el exámen; si se presentara la crisis aguda utilizaremos el tratamiento médico y posteriormente se realizará una iridectomía periférica con láser o quirúrgica para prevenir futuros cierres del ángulo.

GLAUCOMAEN ANIRIDIA.
Los pacientes con aniridia pueden presentar glaucoma congénito el cual pude ser unilateral. La aniridia generalmente es bilateral, sin embargo no es total, siempre hay un muñón periférico del iris el cual es arrastrado hacia el ángulo para producir una extensa goniocinequia que causa el glaucoma de tipo secundario por cierre angular; este aparece a los 4 ó 5 años de edad. Es importante señalar que no todos los pacientes con aniridia desarrollan glaucoma; debemos tomar la presión ocular periódicamente ya que en muchos casos no desarrollan glaucoma.
El tratamiento es difícil, casi todas las cirugías convencionales fracasan, actualmente se acepta como la mejor la trabeculotomía y si esta fracasara está indicado colocar un implante filtrante.

GLAUCOMA EN EL SÍNDROME DE RIEGER.
En el existe una malformación del segmento anterior del ojo que se acompaña de glaucoma en el 50 % de los casos presentan ectopia pupilar, policoria, línea de Schwalbe prominente desplazada anteriormente y goniocinequia; estos pacientes deben ser para medir la presión ocular; de producirse el glaucoma el tratamiento es quirúrgico inicialmente una trabeculotomía y si esta fracasara colocar un implante filtrante o trabeculectomía con antimetabolítos dependiendo de la edad y del caso 

GLAUCOMA POR BLOQUEO CILIAR 
Este tipo de glaucoma es producido por aumento de la presión en la cámara vítrea, lo que desplaza el diafragma iridocristalineano hacia delante; el humos acuoso en vez de ir hacia la cámara anterior va a la cámara vítrea por el bloqueo ciliar. Este cuadro es mas frecuente en los pacientes operados de trabeculectomía con un glaucoma de ángulo estrecho.
El tratamiento es médico inicialmente con diuréticos osmóticos y drogas que inhiben la formación de humor acuoso, es necesario además utilizar una mezcla midriático-cicloplejica (atropina, midriacyl) la cual debe mantenerse de 3 a 6 meses no disminuye la presión ocular está indicado el tratamiento Yag Laser en combinación con la cirugía según el caso. 
