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RESUMEN

El cierre angular agudo o glaucoma agudo como es conocido mundialmente es un
cuadro clinico caracteristico producido por un cierre angular brusco, constituye una
urgencia oftalmoldgica que pone en peligro la funcién visual si no es resuelto
satisfactoriamente en las primeras horas de instaurado. EI mecanismo fisiopatolégico
mas frecuente es el blogueo pupilar primario y el tratamiento de eleccién es la
iridotomia laser periférica. Se debe realizar el diagndstico diferencial con el bloqueo
pupilar secundario y con otras causas sin bloqueo pupilar en las que la iridotomia no
es suficiente. El cierre angular agudo es generalmente unilateral aunque se puede
presentar de forma bilateral desencadenado por el empleo de drogas que producen
dilataciéon pupilar como en el caso clinico que se describe a continuacion.

Palabras clave: glaucoma agudo, angulo cerrado, benzodiazepinas.

ABSTRACT

The acute angle closure or acute glaucoma as it is worldwide known is a characteristic
clinical picture that is caused by sudden angle closure, It represents ophthalmological
emergency that endangers the visual function if not satisfactorily solved in the first
hours of occurrence. The most frequent physiopathological mechanism is primary
pupil blocking and the treatment of choice is peripheral laser iridotomy. The
differential diagnosis must be made with the secondary pupil blocking and with other
causes without pupil blocking in which iridotomy is not enough. The acute angular
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closure is generally unilateral, although it may appear bilaterally and be caused by the
use of drugs that give rise to pupil dilation like the clinical case which was described
here.

Keywords: acute glaucoma, closed angle, benzodiazepins.

INTRODUCCION

El glaucoma es la segunda causa de ceguera en el mundo estimandose su prevalencia
en alrededor de 70 millones de personas, de éstas, 30 millones sufren glaucoma de
angulo cerrado (GPAC), cuya tasa de prevalencia en mayores de 40 afios oscila entre
0,1-0,6 % en individuos de raza blanca, 0,1-0,2 % en los de raza negra, 0,4-1,4 %
en asiaticos, 2,1-5,0 % en esquimales, 0,3 % en japoneses y 2,3 % en algunos
grupos étnicos de Sudéfrica.’™

En la mayoria de las poblaciones el GPAC es menos comun que el de angulo abierto,
sin embargo en esquimales y en Asia Oriental constituye la forma de presentacion
mas frecuente, siendo responsable en China del 91 % de ceguera bilateral y afecta a
mas de 1,5 millones de chinos.?

El GPAC es una enfermedad en la que la elevacion de la presion intraocular (P10)
ocurre como resultado de la obstruccién del drenaje del humor acuoso por el cierre
parcial o completo del angulo por el iris periférico. La enfermedad es generalmente
bilateral aunque la presentacidon aguda es frecuentemente unilateral, en ambos casos
suele ocurrir en ojos predispuestos anatémicamente (localizacion anterior del
diafragma irido-cristaliniano, camara anterior poco profunda, aumento del grosor del
cristalino, cérneas pequefias y longitudes axiles cortas, entre otros factores.*

El cierre angular agudo constituye una urgencia oftalmolégica caracterizada por
elevacion rapida de la PIO que requiere tratamiento médico y/0 quirurgico inmediato
para preservar la vision. La edad media de presentacion es alrededor de los 60 afios
aunque puede ocurrir de forma muy rara en pacientes jovenes y en nifios, es mas
frecuente en personas de raza blanca y el sexo femenino es el més afectado 4:1.%°

El cuadro clinico caracteristico del cierre angular agudo se produce por aumento
brusco de la PIO. Los sintomas clave son el dolor ocular intenso, lagrimeo, vision
borrosa que suele iniciarse como halos alrededor de las luces, ojo rojo y disminucién
de agudeza visual (AV); el dolor se irradia a través del quinto par craneal y puede
asociarse a cefalea frontal ipsilateral, nduseas, vomitos, diaforesis y bradicardia. El
examen oftalmolégico muestra congestion de los vasos epiesclerales y conjuntivales,
edema corneal con microbulas epiteliales y engrosamiento del estroma, la pupila
generalmente es oval en direccidon vertical con midriasis media arrefléxica, la camara
anterior poco profunda con contacto iridocorneal periférico y turbidez del acuoso
debido a la celularidad, la PIO esta gravemente elevada (60-80 mmHg). Cuando el
edema corneal permite realizar la gonioscopia se observa el angulo cerrado, si es
posible realizar la oftalmoscopia se encuentra una papila 6ptica edematosa,
hiperémica y congestion venosa retiniana. Una vez resuelto el cuadro agudo las
secuelas pueden ser multiples: atrofia sectorial del iris, sinequias anteriores y
posteriores, lesion endotelial corneal con pérdida celular y opacidades blanquecinas
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subscapulares anteriores del cristalino (glaucomflecken). La excavacién papilar y la
afectacion del campo visual son poco frecuentes.®”’

Este cuadro agudo puede ser desencadenado en ojos predispuestos por diferentes
situaciones: stress emocional, lectura prolongada, pobre iluminacién, bajas
temperaturas y el empleo de farmacos con efecto midriatico. Entre estos farmacos se
encuentran los anticolinérgicos, agonistas adrenérgicos, antihistaminicos,
antidepresivos, fenotiacidas, inhibidores de la monoaminoxidasa, antiparkinsonianos y
ansioliticos como el clorodiazepo6xido y el nitrazepam, benzodiazepinas responsables
del caso clinico que presentamos a continuacion.>#"°

PRESENTACION DE CASO

Paciente femenina de raza blanca y 71 afios de edad, con antecedentes de
hipertension arterial e insuficiencia vascular periférica para lo que lleva tratamiento
con captopril (25 mg) 1 tableta diaria y rutascorbin 1 gragea cada 8 horas
respectivamente, fue valorada por Psiquiatria debido a ansiedad e insomnio y se le
indicé tratamiento con clorodiazepoéxido (10 mg) 1 tableta cada 12 horas y
nitrazepam (5 mg) 1 tableta antes de dormir. A los 6 dias de haber comenzado este
tratamiento acude al cuerpo de guardia del Hospital «Enrique Cabrera» remitida
desde su area de salud con un cuadro de nauseas, cefalea intensa, dolor ocular y
vision borrosa en ambos o0jos (AO). En el examen oftalmolégico la AV era de cuenta
dedos a 1 metro en AO, la biomicroscopia del segmento anterior mostraba hiperemia
cilioconjuntival AO, edema corneal epitelial con microbulas, celularidad en la camara
anterior, esta ultima poco profunda y extremadamente estrecha en la periferia en AO
(van Herick'® grado 0), las pupilas en midriasis media arrefléxica, opacidad incipiente
del cristalino AO y la PIO era de 56 mmHg en el ojo derecho (OD) y de 49 mmHg en
el ojo izquierdo (Ol) medida con tonémetro de Goldmann, el fondo de ojo fue
realizado con dificultad por opacidad de los medios y no mostraba alteraciones. Por
los sintomas y signos que presentaba la paciente se hace el diagnéstico de cierre
angular agudo bilateral.

Inmediatamente es ingresada en sala de observaciones y se comienza tratamiento
farmacoldgico de la siguiente forma: timolol (colirio 0,5 %) 1 gota en AO, dosis que
fue repetida a los 30 minutos, acetazolamida (500 mg) 1 bulbo endovenoso y lento,
manitol (250 cc al 20 %) 1 frasco endovenoso a durar una hora, una vez terminado el
frasco de manitol se instilo colirio de pilocarpina al 2 % en AO 1 gota cada 15 minutos
hasta completar una hora, como tratamiento antiinflamatorio se utilizé la
prednisolona (colirio) 1 gota cada 3 horas en AO. Se le administr6 ademas
dimenhidrinato (50 mg/1ml) 1 ampula intramuscular y dipirona (600 mg) 1 ampula
por la misma via. Se indicé interrumpir el tratamiento con nitrazepam y
clorodiazepoéxido.

A las 6 horas de instaurado el tratamiento la paciente es reexaminada. La agudeza
visual sin correcciéon era de 0,1 en OD y de 0,2 OlI, se observa ademas hiperemia
cilioconjuntival (Fig. 1), menor edema corneal en AO, la cdmara anterior continuaba
estrecha en AO, Van Herick grado O (Fig. 2), la PIO habia descendido a 30 y 26
mmHg en OD y Ol respectivamente, se realiza gonioscopia y se observa el angulo
cerrado en AO Shaffer**° grado 0 (Fig. 3).
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Fig. 2. Camara anterior estrecha AQ (van Herick grado 0).

.-l""'—.—__-

Fig. 3.Gonioscopia: angulo iridocorneal cerrado AO (Shaffer grado 0).

El tratamiento de mantenimiento una vez ingresada la paciente en la sala de
hospitalizacion fue el siguiente: manitol (250 cc al 20 %) 1 frasco endovenoso cada
12 horas, acetazolamida (250 mg) 1 tableta cada 8 horas via oral, cloruro de potasio
1 tableta cada 8 horas. De forma tépica se emplearon en AO colirios de prednisolona
1 gota cada 4 horas, timolol (0,5 %) 1 gota cada 12 horas y pilocarpina (2 %) 1 gota
cada 8 horas.

Al mejorar la transparencia corneal se realiz6 iridotomia laser (Nd:YAG) en AO, a la
hora de terminado el proceder se tomé la PIO y las cifras fueron de 24 y 22 mmHg en
OD y Ol respectivamente, se realiz6 nuevamente la gonioscopia y se observé que el
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angulo estaba abierto en AO, Shaffer grado 2. Se decide dar alta médica a la paciente
bajo tratamiento para AO con colirios de prednisolona,l gota cada 4 horas, timolol
(0,5 %) 1 gota cada 12 horas, por via oral se indicé acetazolamida (250 mg) 1 tableta
cada 8 horas y cloruro de potasio 1 tableta tres veces al dia.

A la semana la paciente es reevaluada en consulta especializada de glaucoma, la AV
sin correccion era en OD 0,3 y Ol 0,4 (Snellen) y con correcciéon de 0,6 en AO, se
observo iridotomias permeables (Fig. 4), angulo iridocorneal abierto pero la camara
anterior permanecia ligeramente estrecha en AO, presentaba ademas opacidad del
cristalino en AO vy las cifras de PIO fueron de 15 mmHg en OD y 14 mmHg en Ol, el
fondo de ojo fue visualizado con dificultad por opacidad de medios pero no mostraba
alteraciones. Se decide suspender tratamiento hipotensor y antiinflamatorio de forma
escalonada y se realiza el célculo del lente intraocular para extracciéon extracapsular
del cristalino por facoemulsificacion con el objetivo de mejorar la agudeza visual y la
abertura angular.

Fig. 4.Iridotomia laser AO.

DISCUSION

El cierre angular agudo bilateral es un cuadro oftalmolégico poco frecuente que puede
ser desencadenado por multiples factores entre los que podemos citar el consumo de
farmacos ansioliticos como las benzodiazepinas. Estos medicamentos inhiben de
forma selectiva la recaptacion de serotonina y el aumento de sus concentraciones en
sangre tiene efectos adversos anticolinérgicos que producen midriasis pupilar y
aumento de la PIO secundario al cierre parcial o total del angulo iridocorneal en
pacientes con ojos anatémicamente predispuestos.®®

Un caso clinico similar a lo ocurrido con nuestra paciente es publicado en el afio 2008
por la doctora Virginia Bautista y el doctor Samuel Gonzalez, en esta ocasion el cierre
angular bilateral fue provocado por un antidepresivo muy empleado en Europa
llamado paroxetina.'*

Otro paciente con igual diagnéstico es publicado por los doctores Massaoutis, Foster y
Tags este ultimo desencadenado por el empleo de citolopram.*?

El cierre angular agudo bilateral también puede presentarse en pacientes con angulos
abiertos (Shaffer grado 3-4) sin riesgo de cierre debido al consumo de ciertos
farmacos que producen edema del cuerpo ciliar y efusiéon coroidea. El doctor Cabrera
Marrero y colaboradores presentaron en el 2007 un caso clinico de cierre angular
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bilateral secundario a topiramato en una paciente de 25 afios de edad con angulo
iridocorneal abierto.*?

Cuando se presenta un paciente con un cuadro clinico caracteristico de cierre angular
debemos preguntarnos si existe o no bloqueo pupilar, si este es primario o
secundario, si la causa es un sindrome de iris en meseta, o bien si existe una causa
secundaria que produzca un cierre angular sin blogqueo pupilar.

Es extremadamente Util para el diagndéstico diferencial la exploraciéon de la camara
anterior y del angulo iridocorneal mediante la gonioscopia, una vez que observamos
el angulo cerrado el siguiente punto es distinguir el mecanismo de bloqueo pupilar de
otras formas de cierre angular.***°

Si la cAmara anterior del ojo afecto es estrecha y simétrica con la del ojo
contralateral, nos orientara hacia un bloqueo pupilar primario, mecanismo
fisiopatolégico mas frecuente.>*”’

Si la camara anterior central del ojo afecto y la del ojo contralateral son amplias y el
paciente es joven, se debe pensar en un sindrome de iris plateau, que muestra en la
gonioscopia la presencia de doble loma del iris periférico.**”

Si la camara anterior del ojo afecto es estrecha pero la del ojo contralateral amplia se
debe sospechar la presencia de una causa secundaria de bloqueo pupilar producido
por el cristalino (glaucoma facogénico) o de una etiologia de cierre angular sin
blogueo pupilar como suele ocurrir en tumores de cuerpo ciliar e iris, inflamaciones
intraoculares que provocan sinequias periféricas anteriores, secundario a la
contraccion de membranas en el glaucoma neovascular o en el sindrome endotelial
iridocorneal, u otros.®*®

Si la camara anterior central es minima o existe contacto corneo-cristaliniano con una
camara anterior profunda en el ojo contralateral y el paciente ademas presenta
antecedente de cirugia ocular se debe descartar un glaucoma maligno.®

Otra forma de presentacion es el iris bombé caracteristico del bloqueo pupilar por la
presencia de sinequias posteriores, seclusiéon pupilar por lentes en camara anterior o
subluxadas.®

El desarrollo tecnoldgico llevado a cabo en Oftalmologia en los ultimos afios ha hecho
posible que se cuente hoy con novedosos equipos como la tomografia 6ptica
coherente del segmento anterior y la biomicroscopia ultrasénica que son utiles en el
diagndstico y seguimiento del cierre angular debido a que permiten obtener imagenes
de alta resolucion del segmento anterior, cuentan ademas con una serie de
programas y herramientas para obtener mediciones exactas de las estructuras
involucradas en la fisiopatologia del cierre.?**

El propdsito fundamental de la terapia esta dirigida a abrir el angulo eliminando el
contacto iris-trabéculo y resolviendo el mecanismo patogénico responsable del
bloqueo pupilar, para lograr esto el oftalmélogo debe iniciar tratamiento tépico y
sistémico con hipotensores y antiinflamatorios con el fin de disminuir la PIO, el edema
corneal y la inflamaciéon del segmento anterior para realizar la iridotomia laser lo
antes posible debido a que suele resolver el cuadro en el 75 % de los casos, ésta
debe ser realizada en AO porque es conocido y asi lo demuestran las estadisticas que
entre el 40-80 % de estos pacientes desarrollan un cierre angular en el ojo
contralateral en los préximos 5 a 10 afios. Si las condiciones oculares no permiten el
tratamiento laser, habitualmente cuando el cuadro lleva 48 horas sin resolucion, se
aboga por la iridectomia quirdrgica, que puede realizarse incluso con cérnea no
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transparente. Algunos autores plantean que se puede realizar identacién corneal con
un objeto romo para liberar el angulo, mientras que otros prefieren practicar una
paracentesis en camara anterior cuando el tratamiento farmacoldgico no es capaz de
disminuir la P1O. Es de vital importancia realizar la gonioscopia posterior al
tratamiento laser para verificar que se ha resuelto el cierre y que el angulo se
encuentra abierto.” % *°

Si el cierre angular es debido a un sindrome de iris plateau la iridotomia periférica no
es suficiente y se debe realizar una iridoplastia periférica.’ %’

En casos de bloqueo pupilar secundario por presencia de sinequias posteriores o
lentes intraoculares es efectiva la iridotomia, por otra parte, si la causa del bloqueo es
el cristalino, se mejoran las condiciones oculares y se realiza la facoemulsificacion
previa iridotomia laser.® % 37

Cuando existe una causa secundaria sin bloqueo pupilar, como un glaucoma maligno,
debemos evitar la miosis que suele empeorar el cuadro, intentar una iridotomia
periférica y dilatar al paciente, si este es pseudofaquicos se debe realizar una
capsulotomia posterior o bien la rotura de la hialoides anterior, si no se resuelve el
cuadro con estas maniobras se debe valorar la vitrectomia pars plana. En casos de
desprendimiento coroideo es util el empleo de antiinflamatorios esteroideos y
ciclopléjicos. Si existen efusiones coroideas grandes en aposicion (besos coroideos) o
no se reabsc2>rbe con tratamiento médico se debe realizar la evacuacién quirurgica de
la misma.

En aquellos pacientes que las medidas anteriores no han logrado resolver el cuadro y
persiste el cierre angular con PIO elevada se debe realizar una trabeculectomia, si es
posible con mitomicina C, debido a que la cirugia filtrante presenta en estos casos una
eficacia limitada por el alto riesgo transoperatorio en ojos inflamados y congestivos y
a las posibles complicaciones postoperatorias que pudieran presentarse, los implantes
de drenaje constituyen otra opcion terapéutica pero lamentablemente también estan
relacionados con complicaciones graves.>?3°

Debido a la gravedad del cierre angular y a las secuelas visuales invalidantes que
suelen aparecer, cabe preguntarse si no seria necesario evaluar con un estudio
gonioscopico aquellos pacientes que seran sometidos a tratamiento con farmacos que
inducen midriasis, principalmente los antidepresivos y ansioliticos que hoy en dia se
prescriben con mucha frecuencia. Por otra parte se hace necesario que los médicos de
atencion primaria, especialistas en Psiquiatria y Geriatria informen a los pacientes y
familiares sobre los sintomas del cierre angular para que puedan identificarlos y
solicitar ayuda de inmediato ante la presencia de alguno de ellos.
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