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SECCION REVISION

Glaucoma de angulo cerrado. Perspectiva actual

Dr. Rafael Castafieda-Diez, Dra. Mariana Mayorquin-Ruiz, Dr. Jesis Jiménez-Roman

RESUMEN

El glaucomade angul o cerrado (GAC), es una causaimportante de ceguera que af ecta principal mente amuijeres, consideran-
dose que 3.9 millones de personas en el mundo estaran ciegas a causa de esta enfermedad para el afio 2010, incrementandose
a5.3 millones para el afio 2020. De estas cifras, 70% podria corresponder al sexo femenino. El glaucoma de angulo cerrado
tiene unafisiopatologiadistinta al glaucoma de angulo abierto, se presenta en menor frecuencia que éstey el tratamiento de
ambosesdiferente. El reconocimiento delosfactores deriesgo individual es, delas caracteristi cas anatdmicas predi sponentes
asi como unadetalladaexploracion clinicadel angulo camerular y del nervio dptico son laclave paraestablecer el diagndstico
correcto de una enfermedad ocular que, de no tratarse de manera adecuada, conduce alaceguerairreversible. El tratamiento
oportuno einclusive larealizacion de unairidectomia profilacticaen pacientes con alto riesgo de tener laenfermedad pueden
mejorar considerablemente el prondstico de estos pacientes.
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SUMMARY

Angle-closure glaucoma (ACG), is an important cause of blindness that mainly affects females. About 3.9 million peoplein
theworld will be blind because of this disease by 2010 increasing to 5.3 million by year 2020. Of these numbers, 70% could
correspond to femal e gender. Angle-closure glaucoma has a different physiopathology than open angle glaucoma, it appears
insmaller frequency than thisone and thetreatment is different too. Therecognition of theindividual risk factors, predisposing
anatomical characteristics and a detailed clinical exploration of the camerular angle and of the optic disc are the key to
establish the correct diagnosis of an ocular disease that could lead the irreversible blindness. Opportune treatment and the
accomplishment of a prophylactic iridectomy in patients with high risk of having the disease can considerably improve the

prognosis of these patients.
K ey words: Glaucoma, angle closure, angle, iridectomy.

INTRODUCCION

El glaucoma de angulo cerrado (GAC) es probablemente la
primeraentidad nosol dgicarel acionadacon el glaucomaque
sedescribeenlahistoria(l). Actualmente, despuésdel glau-
coma primario de angulo abierto (GPAA), es una causaim-
portante de ceguera que afecta principalmente a mujeres,
considerandose que 3.9 millones de personas estaran ciegas
a causa de esta enfermedad para el afio 2010 incrementan-
dose a 5.3 millones para el afio 2020. De estas cifras, 70%
podria corresponder a sexo femenino (2).

DEFINICION

Actualmente se define al glaucoma de angulo cerrado como
al grupo de entidades clinicas caracterizadas por aposicion
iridotrabecular, sinequias anteriores periféricas o ambas. El
principal argumento para separar estrictamente al glaucoma

de angulo cerrado del glaucomade éngulo abierto esladife-
renciaen el tratamiento, las posibles complicaciones tardias
asi como las que pueden surgir con el tratamiento de este
tipo de glaucoma mediante una cirugia filtrante (3).

El glaucoma de angulo cerrado se puede dividir en dos
principal es categorias dependiendo delacausadel cierre an-
gular:

A) Glaucoma primario de éngulo cerrado. En este tipo no
exi ste ningunaotra causa ademas de | a predi sposicion ana-
témicasiendo el gjemplo tipico el del glaucoma agudo de
angulo cerrado.

B) Glaucomasecundario de angulo cerrado. En estetipolacausa
de aposicion iridotrabecular es consecuencia de una condi-
cion especificacomo sinequias, contraccion de unamembra:
nafibrovascular, seclusion pupilar o pseudofaquia (3).

El glaucoma primario de &ngulo cerrado se puededividir en
tresformas clinicas caracterizadas principa mente por lafor-
ma de presentacion, siendo éstas:
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Fig. 1. Gonioscopiaindirectacon lente de tres espejos en donde se
observaun angulo cerrado y atrofiadel bordedel irisen un pacien-
te hindd con glaucoma crénico de angulo cerrado. Foto: Acervo
fotografico Asociacion Para Evitar la Ceguera.

1. Atague agudo de glaucoma. En esta presentacion clinicael
principal mecanismo relacionado esel bloqueo pupilar ade-
mas de un cierre aposicional en 15 a45% de |os casos. El
incremento delapresiénintraocular esde manerarapiday
exagerada. Laresolucién espontaneaesdificil y requiere
detratamiento médico y/o quirudrgico (iridotomiacon | aser)
inmediatos (4, 5).

2. Glaucoma subagudo, subintrante o subclinico. Este tipo
de glaucomaes similar al ataque agudo pero con manifes-
taciones clinicas mas levesy se resuelve de forma espon-
tanea(5). Su diagndstico representaun reto y con frecuen-
cia puede confundirse con otras entidades oculares o bien
con enfermedades sistémicas.

3. Glaucoma crénico de angulo cerrado. Este tipo de glau-
coma se caracteriza por un cierre con la presencia de
sinequias permanentes de extension variable confirmado
por gonioscopia 'y maniobra de Forbes (indentacion con
un lente de cuatro espejos) (Fig. 1).

EXPLORACION DEL ANGULO Y CLASIFICACIONES
MAS USADAS

Lavaloracion del angulo camerular (o0 angulo de la camara
anterior) se puede realizar de maneradirectao indirectame-
diante gonioscopiacon o sinindentacién, o utilizando el mé-
todo de van herick para medir la profundidad periférica de
|a camara anterior (fig. 2, cuadros 1y 2) (5).

La lente ideal para realizar una gonioscopia de indenta-
cion es una lente de cuatro espejos con una cara anterior
planay una cara posterior con un radio de curvaturade 7.7
mm. Como este radio es mayor que €l radio corneal medio,
permite el contacto con lacérneasin utilizar solucién visco-
sa. Cuando se aplica unaleve presion con lalenteen el cen-
tro de la cornea, se desplaza hacia atras a humor acuoso,
cuando €l iris esta en contacto con la malla trabecular por
aposicion, el angulo puede reabrirse. Si hay una adhesion
permanente entre el irisy la malla trabecular como en las
goniosinequias, €l angulo permaneceracerrado (5).
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Fig. 2. Método de van Herick paramedir laprofundidad de camara
anterior periférica, donde se observaun grado 1. Foto: Acervo foto-
gréfico Asociacion ParaEvitar laCeguera.

Cuadro 1. Método de van Herick para valoracién de la
profundidad periférica de la caAmara anterior

Grado

0 Contacto iridocorneal

| Espacio libre entre el iris y el endotelio corneal
menor de 1/4 del espesor corneal

I Espacio libre mayor de 1/4 pero menor de 1/2
del espesor corneal

i Considerado NO OCLUIBLE, espacio mayor
de 1/2 del espesor corneal

Caracteristicas

Cuadro 2. Clasificacién de Shaffer-Etienne

Grado  Estructuras visibles Caracteristicas
0 Ninguna Angulo cerrado
1 Linea de Schwalbe Cierre posible
2 Linea de Schwalbe Cierre posible
y trabéculo

3 L. Schwalbe, trabéculo Cierre imposible
y espolén ecleral

4 L. Schwalbe, trabéculo, Cierre imposible

espoldn y eclera

L a gonioscopia dinamica de indentacion debe realizarse en
todos los pacientes evaluados o examinados por glaucoma.
Cuando €l blogqueo pupilar es e mecanismo fundamental, el
iris periférico se vuelve concavo durante laindentacion. En
laconfiguracion “iris plateau” laconcavidad del iris durante
laindentacién no se extiende hasta la periferia, |o que consti-
tuye que laraiz del iris 0 € cuerpo ciliar estan desplazados
hacia adelante. Cuando €l cristalino juega un papel importan-
te la indentacién hace que €l iris se mueva solo ligeramente
hacia atras manteniendo un perfil convexo.

Conlaslentesde gonioscopiaindirectatipo Goldmann (Fig.
1), debeiniciarse el examen en el angulo superior que, a me-
nudo, es el més estrecho y se contintiarotando lalente mante-
niendo el mismo sentido de rotacion en cada exploracion, la
caraanterior del cristalino deberiaestar perpendicular a gede
exploracion de maneraque no cambie € angulo de vision del
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Gréafica 1. Comparacion entre poblaciones con van Herick menor de 1
v porcentaie de alaucoma de &naulo cerrado (GAC)

B van Herick menor 1 %
O GAC (%)

[0 Riesgo incrementado por afio de A.
ocluible (%)
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Egna-Neumarkt Rotterdam

angulo camerular. En algunas ocasiones se puede observar
mejor el angulo rotando el globo del paciente hacia el espejo
gue esta siendo utilizado y clasificarlo de acuerdo con el nu-
mero de estructuras angulares visibles (Cuadro 2).

EPIDEMIOLOGIA, ETIOLOGIA Y FACTORES DE
RIESGO

Esconocidalapredisposicionracia parael glaucomade angu-
lo cerrado, teniendo unaprevalenciamayor en gruposraciales
como los esquimal es que a canzan hasta 1% de prevalenciaen
mayores de 60 afios (3, 4). Sin embargo, existen otros grupos
raciales en riesgo; dentro de los estudios poblacionales rela-
cionados @ GAC de los Ultimos afios, encontramos tres en
diferentes poblaciones que se mencionan a continuacion.

El estudio en poblacion italiana de Egna-Neumarkt, con un
total de 4297 participantes mayores de 40 afios, se encontré
una prevalencia de 14.7% de profundidad de camara anterior
periféricamenor de 2 por el método de van Herick, gradol en
2.8%Yy grado ceroenun0.3%, conunaprevalenciadeglauco-
made angulo cerrado de 0.6% (6). En €l estudio realizado en
Rotterdam con el objetivo de determinar € riesgo de ataque
agudo de glaucomade angulo cerrado despuésdelamidriasis
farmacol 6gicamediante tropicamida0.5% Yy fenilefrina5% con
fines diagndsti cos, seguido delaadministracion detimoxami-
na0.5%, enuntotal de 6679 sujetos, 97% blancos, mayoresde
55 afios, se encontrd una prevalenciade van Herick menor de
1 en 2.2%, con un riesgo incrementado por afio de angulo
ocluibleen 3% delapoblacién estudiada (7). Finamente, en un
estudio realizado en unapoblacién rura al sur delalndia, con
un total de 2850 sujetos delapoblacién Chennai con unaedad
media de 54.43 afios, se encontrd unaprevaenciade van He-
rick menor de 1 en 5.2% Yy una prevalencia de glaucoma de
angulocerradoene 0.77% (8) (Gréfical).

Laedad es otro factor de riesgo importante paradesarrollar
glaucoma de angulo cerrado, variando segun la poblacién es-
tudiadaentrelos 40 (2) y los 60 afios (8), sin embargo existen
otros estudios donde se encuentra una distribucion bimodal
con el primer pico deincidenciaentrelos53y 58 afiosy con un
segundo pico entre los 63 y los 70 afios. La prevalencia de
angulos ocluiblesen lapoblacion asidticaseincrementaapar-
tir de los 54.3 afios encontrandose en esta misma poblacién
unamediade 57.95 afios paraglaucomade angul o cerrado (8).
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El sexo femenino tiene un riesgo dos veces mayor para
tener angulos ocluibles (7) y de igual manera es mas fre-
cuente el glaucoma de angulo cerrado en mujeres que en
hombres independientemente de la edad (2, 3).

El angulo ocluible es otro factor de riesgo para desarrollar
glaucoma de angul o cerrado; se consideraun angulo ocluible
a ojo contralateral sano en un paciente con atague agudo de
angulo cerrado (3), y cuando en un paciente sin historia pre-
via de ataque agudo se observen mediante gonioscopia me-
nos de 180° de trabéculo (8); sin embargo, en un paciente sin
historia previa de ataque agudo de angulo cerrado es dificil
pronosticar una oclusion angular a pesar de la exploracion
mediante goni oscopia, yaque € aumento delapresion intrao-
cular tras la midriasis farmacol 6gica puede darse en angulos
abiertosy no todos los angul os cerrados tienen un incremento
de la misma (7). El término angulo estrecho es un término
ambiguo que no debe ser empleado (5).

Los angulos ocluibles se caracterizan por tener longitudes
axiales mas cortas, siendo éstas alin mas cortas en mujeres
gue en hombres (22.58 mm vs 22.07 mm respectivamente);
deigual maneralarelacién entre el grosor medio del cristali-
noy lalongitud axial essignificativamente mayor en este grupo
de pacientes (8). Alrededor de 22% de los angul os ocluibles
progresan hacia un glaucoma de angulo cerrado (9).

L os ojos contralaterales sanos, en un paciente con ataque
agudo de angulo cerrado, se consideran como angul os ocl ui-
bles ya que hasta en 50% de |os casos desarrollaran un ata-
que agudo por oclusion angular (Fig. 3). Estos 0jos se carac-
terizan por tener longitudes axiales mas cortas, camaras ante-
riores mas estrechas y cristalinos mas gruesos gque 0j0s nor-
males, asi como por tener un mayor escalonamiento en el
radio de curvatura corneal (4) (Cuadro 3).

Dentro de otros factores de riesgo para desarrollar un
ataque agudo por cierre angular estalamidriasisfarmacol 6-
gica. En un estudio descrito previamente se encontré que
este riesgo es de 3 en 10,000 pacientes dilatados (7). En el
cuadro 4 se resumen los factores de riesgo conocidos. Hay
otros medicamentos si stémicos, como |0s antiparkinsonia-
nos, antidepresivos triciclicos, inhibidores de la MAO y
anticolinérgicos en general, que son administrados en gru-
pos etarios correspondi entes tambi én para este padecimien-
to. Lautilizacién de dos o masfarmacos potencializael efec-
tomidriaticoy el riesgo de un atague agudo en ojos predis-
puestos.
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Fig. 3. Fotografiaclinicade unapaciente con ataque agudo de glau-
comabilateral, con presién intraocular de 55 mmHg en OD.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El glaucoma agudo de angulo cerrado se caracteriza por un
aumento delapresion intraocular mayor de 30 mmHg, acom-
pafidndose de los siguientes sintomas: Dolor ocular subito,
nausea o vomito, vision borrosa répidamente progresiva,
antecedente de episodios de vision borrosa acompafiada de
vision de halos de colores, y de los siguientes signos: ede-
macorneal epitelial, pupilaen midriasismediaarrefléxica, iris
bombé, hiperemiaconjuntival y ciliar (Figs. 3-6). Loscriterios
diagndsticos se muestran en el cuadro 5 (10).

TRATAMIENTO

El tratamiento tradicional deinicio paraestetipo de glaucoma
es clasicamente médico seguido de iridotomia con laser. El
tratamiento médico se establece al momento del diagndéstico
y sepuededividir entépicoy sistémico. El tratamiento topi-
cotieneel objetivo deromper el bloqueo pupilar, disminuir la
presion intraocular y disminuir €l edemacorneal pararealizar
unairidotomia considerada como el tratamiento de eleccion
en estos pacientes.

Estan indicados: pilocarpinaa 2%, 1 gota cada 5 minutos
por dos dosis y/o Dapiprazol e (actualmente no disponible en
México). Deigual manera se puede agregar un betabl oquedor
comotimolol a 0.5% cada 12 h, un alfaagonistacomo apraclo-
nidinaa 1% cada8 hy acetato de prednisolonaadosis depen-
dientedelainflamacion. De maneramecanicase puederealizar
indentacién con un lente de cuatro espejos con lafinalidad de
ayudar aromper el bloqueo pupilar.

Cuadro 3. Ojos contralaterales en glaucoma agudo
de angulo cerrado

50% de riesgo un ataque agudo de GAC

Longitud axial méas corta (1.2 mm)

Camara anterior estrecha (24% mas)

Cristalino mas grueso (0.35mm)

Mayor escalonamiento en el radio de curvatura corneal

Septiembre-Octubre 2007; 81(5)

Cuadro 4. Factores deriesgo para ataque agudo
de glaucoma de angulo cerrado

Edad mayor de 40 afos

Antecedente heredofamiliar de GAC

Ojo contralateral en un paciente con ataque agudo de GAC
Sintomas de cierre angular intermitente

Mujeres

Hipermétropes

Longitud axial menor de 22.07 mm

Profundidad de cdmara anterior menor de 2.53 mm
Grosor cristalino de 4.40 mm

Midriasis farmacolégica

Grupo étnico: esquimales y asiaticos

Enfermedades concomitantes como diabetes y pseudo-
exfoliacion

El tratamiento sistémico incluye acetazolamida 125 mg cada
6 h viaora o manitol 1-2 gramos por kilo de peso por via
intravenosa a pasar en treinta minutos.

Otras medidas incluyen, en caso de dolor, la administra-
cion topica de un antiinflamatorio no esteroideo o bien al-
gun analgésico viaoral; si el pacientetiene nduseasy vomito
se puede administrar metoclopramidaintramuscular. De ser
posible, una vez tomadas todas las medidas médicasy si €l

Fig. 4. Fotografia clinica de la misma paciente con ataque agudo
de glaucomabilateral, con presién intraocular de 35 mmHg en OI.

Fig. 5. Fotografiaque muestrael edemasubepitelia en un paciente
con ataque agudo de glaucoma de angulo cerrado. Foto: Acervo
fotografico Asociacion Para Evitar la Ceguera.
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Fig. 6. Lafotografiamuestralahiperemiaciliar y conjuntival, enun
paciente con ataque agudo de glaucoma de angulo cerrado. Foto:
Acervo fotografico Asociacion Para Evitar la Ceguera.

edema corneal no es tan severo, serd necesario realizar go-
nioscopia para evaluar las caracteristicas del angulo y fun-
doscopia para establecer | as caracteristicas de la excavacion
papilar, con el objeto de decidir si serealiza unairidotomia
oincluso un procedimiento filtrante (trabecul ectomia). Igual-
mente se deben establecer |as caracteristicas gonioscopicas
del ojo contralateral y realizar unairidotomia profiléactica.

El paciente debe estar hospitalizado, en dectbito dorsal
para ayudar a desplazar €l cristalino posteriormente, ideal-
mente se debe revalorar el estado del paciente en 60 minu-
tosy s no se harealizado ain lairidotomiaen €l ojo enfermo
éstadeberedizarses lacondicion deedemacorneal o permite
(y de ser posible realizar una gonioscopia previa). En caso
contrario, debera revalorarse cada 60 minutos 'y si no se ha
agregado al tratamiento manitol debera hacerse en este mo-
mento; si aln no se harealizado lairidotomiaen el ojo contra-
lateral sano, éstadeberedizarse sin mésretraso. Lasindicacio-
nes parairidoctomia se resumen en el cuadro 6.

Si apesar de las medidas previas el bloqueo no se haroto
pero la cérnea esta clara, deberarealizarse lairidotomia; si
la cornea permanece con edema entonces se realizara una
iridoplastia con laser de argén. En los casos en los que no
basten todas las medidas previas pararomper €l bloqueo, la
iridectomia en quiréfano estaindicada (4).

Cuadro 5. Criterios diagnosticos para el ataque agudo
de glaucoma de angulo cerrado

a) Aumento de la PIO mayor de 30 mmHg
b)Mas uno de los siguientes sintomas

1- Dolor ocular subito

2- Nausea o

3- Vomito

4- Vision borrosa rapidamente progresiva

5-Antecedente de episodios de vision con halos
c)Mas dos de los siguientes signos

1- Edema corneal epitelial

2- Pupila en midriasis media arreactiva

3- Iris bombé

4- Reaccion conjuntival y ciliar
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Cuadro 6. Indicaciones para iridotomia

Ataque agudo de GAC

Ojo contralateral en ataque agudo de GAC

Trabéculo visible sélo en 90 grados asociado con dafio en
el nervio 6ptico y PIO alta

¢Angulo ocluible? Profundidad de camara y gonioscopia
con valor predictivo muy pobre

El tratamiento quirdrgico con laser mediante unairidoto-
mia periférica, como ya se menciong, es €l tratamiento de
eleccion una vez establecido el ataque agudo de angulo ce-
rrado (Fig 7), sin embargo, su empleo como profilaxis con-
tinGia siendo controversial y debe depender, entre otras co-
sas, delahistorianatural de estos angulos. En el estudio de
Vellore, uno de nueve ojos sospechosos de glaucoma de an-
gulo cerrado que recibieron iridotomia periférica con laser
progreso a glaucoma primario de angulo cerrado, y por otra
parte, en el grupo control que no recibid iridotomia, 7 de 19
progresaron a glaucoma primario de angulo cerrado. Este
resultado no fue estadisticamente significativo, sin embar-
go, asumiendo que la iridotomia periférica es 100% efecti-
va, €l nimero necesario atratar para prevenir la progresion
haciaglaucomade angulo cerrado esde 4 (Gréfica 2) (10).

CONTROVERSIA ACTUAL EN EL TRATAMIENTO
DEL ATAQUE AGUDO DE GLAUCOMA DE ANGULO
CERRADO

El tratamiento sistémico con inhibidores delaanhidrasacar-
bénica puede causar en ocasiones serios efectos adversos,
como acidosis metabdlica, sindrome de Stevens-Johnson y
discrasias sanguineas. Esté contraindicado en pacientes con
hipocalemia, hiponatremia, fallahepaticay renal. L os agen-
tes hiperosmaticos como el manitol pueden causar trastor-
nos en el balance hidroelectrolitico, edema pulmonar ein-
suficienciacardiacacongestiva, en especial en pacientescon
enfermedades cardiovascul ares preexistentes (11).

Fig. 7. Mismo paciente mencionado de la figura 3, con bloqueo
pupilar bilateral traslarealizacion deiridotomias con laser de YAG.
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Grafica 2. Comparacién entre pacientes sospechos de glaucoma
de &ngulo cerrado que recibieron iridotomia profilactica vs
el grupo control en el estudio de Valley

20
15 O Iridotomia profilactica

O siniridotomia profilactica
10

B

Progresion a GPAC

Tanto el tratamiento sistémico como tdpico de manera si-
multaneatienen un tiempo de latencia para controlar la pre-
sién intraocular y, en algunas ocasiones, este control puede
no llevarse acabo impidiendo larealizacién delairidotomia
con laser como tratamiento definitivo, a causa del edema
corneal, la camara anterior estrechay el engrosamiento del
iris en una pupila con midriasis media (11).

En un estudio de seguimiento a largo plazo en pacientes
con ataque agudo de glaucomade angulo cerrado y que fue-
ron tratados mediante iridoplastia periférica, con larealiza-
¢ion subsecuente de iridotomia periférica dentro de las pri-
meras 48 h de inicio del ataque, 70% tuvo un buen control
de la presion intraocular sin tratamiento médico durante un
promedio de 33 meses de seguimiento (11).

Deigual manera, en un estudio publicado por los mismos
autoresen el cual secompar6 el tratamiento médico conven-
cional contralairidoplastiaperiféricacomo control inicial de
lapresiénintraocul ar en pacientes con ataque agudo de glau-
coma de angulo cerrado, esta Ultima control ¢ la presion de
manera mas rapida en las primeras dos horas después de su
aplicacion que el tratamiento médico convencional (12). Lo
anterior significa que esta medida puede ser, en términos de
costo-beneficio y de complicaciones, superior a tratamiento
meédico convencional previo alairidotomia periférica.

Se han sugerido otras medidas terapéuticas como la para-
centesis de la camara anterior con un cuchillete de 15° que
produce una herida autosellante. Sin embargo, esta técnica
esinvasiva, el nimero de pacientes estudiado es pequefio y
no debe considerarse como una opcién en el tratamiento de
esta entidad (9, 13). El uso de apraclonidina tépica en las
primeras horas del cuadro agudo, aplicandose cada 15 minu-
tos, puede lograr una reduccién importante en los cuadros
de hipertension ocular aguda sustituyendo, dependiendo el
caso, €l uso de hiperosmaticos.

Dentro de otras formas de tratamiento se ha considerado
la extraccién del cristalino. En un estudio prospectivo en €l
cual, después de haber controlado la presion con tratamien-
to médico, serealizé alos pacientes facoemulsificacién con
implante de lente intraocular, se observé un decremento de
la presion intraocular de hasta 12 mmHg en el séptimo dia
postquirdrgico; sin embargo, es una muestra pequefia con
un corto tiempo de seguimiento (14).

También se han publicado otras formas de tratamiento
como latrabeculectomiainicial, lacual tiene poco porcenta-
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No progresion a GPAC

je de éxito y altaincidencia de complicaciones al operar un
ojo inflamado (15). Ladecision quirdrgica de latrabecul ec-
tomia debe estar basada en el cierre angular manifiestoy en
la apariencia de la excavacion papilar y su dafio.

En cuanto al tratamiento médico existen pocas propuestas
actuales, dentro de las que se encuentran el efecto aditivo
del dapiprazole (no disponible en México), un alfa agonista
gue paraliza el masculo dilatador administrado de manera
concomitante con pilocarpinatopicaal 2%. Al inducir mio-
sis de manera mas rapida que cada uno por separado, pudie-
ran ser utilizados como prevencion o como tratamiento en
un blogueo pupilar inducido por farmacos (16). También se
haencontrado que tanto labrimonidinaal 0.2% como laapra-
clonidina al 0.5% son igualmente efectivas para evitar los
picos tensionales posteriores a la iridotomia (17).

EVOLUCION

Lairidotomia causa un aumento significativo en la apertura
angular (Figs. 8, 9). principal mente dos semanas después de
laaplicacion del laser; posteriormente este incremento en la
apertura angular permanecera estable hasta un afio después
del tratamiento, sin incremento en las sinequias anteriores
periféricas. Sin embargo, laprofundidad central dela cama-
raanterior no se ve modificada después del tratamiento con
laser (18,1 9) pero si se modificalaprofundidad de la cama-
raanterior periféricapor lo queel irisadquiere unaconfigura-
cion convexay se incrementa el contacto iridocristaliniano
(10, 20).

A 5.8 afos de seguimiento en pacientes japoneses con
iridotomias, 50% de |os ojos con ataque agudo y 14% de los
0jos contralaterales requirieron de tratamiento tépico des-
pués de la iridotomia para controlar la presién intraocular.
En los pacientes con glaucoma crénico de angulo cerrado,
46% requiri6 de tratamiento topico después de lairidotomia
con el mismo fin.

En este mismo estudio 18% de los ojos con ataque agudo
de glaucoma de angulo cerrado que recibieron iridotomiay
tratamiento tépico, requirieron de trabecul ectomia paracon-
trolar la presion intraocular (10, 15).

Lairidotomiaen €l irisplateau, no produce cambios signifi-
cativosen laprofundidad de cAmaraanterior, ni enladistancia
entre el trabéculoy e cuerpo ciliar, grosor iridiano, distancia
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Fig. 8. Ultrabiomicroscopia del ojo derecho de un paciente con
diagndstico de glaucomade angul o cerrado intermitente. En lafoto
se observa un angulo de 7.01 grados previo a la iridotomia con
laser de YAG.

de aperturaangular a500 mcm o distanciaentre el trabéculoy
€l iris. Pero si disminuye la distancia iridozonular y también
disminuye el bloqueo pupilar relativo sin alterar la profundi-
dad de la cdmara anterior en estos pacientes (21).

Fig. 9. Ultrabiomicroscopia del ojo derecho en el mismo paciente.
Se observa un éngulo de 20.57 grados casi tres meses después de
lairidotomia con laser de YAG.
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En un estudio realizado para valorar la evolucion alargo
plazo en ojos asi aticos con ataque agudo de angulo cerrado,
en un total de 90 pacientes con una media de 6.3 afios de
seguimiento, 17.8% tenian ceguera en €l ojo afectado por
ataque agudo y 50% tenian un dafio glaucomatoso en el ner-
Vvio Optico; laagudeza visual también disminuyd en un gru-
po grande de pacientes principalmente como consecuencia
de catarata (22).

En este mismo estudio sedetermind como laprincipal cau-
sa de ceguera al glaucoma en 50%, seguido de catarata en
13%, retinopatia diabética, retinitis pigmentosa y neuritis
Opticaisquémica anterior en 6% cada una, con un grupo in-
determinado de 18% (15).

En cuanto a los campos visuales, un solo ataque produce
defectos perimétricos generalizados 0 mixtos, que pueden
ser reversibles. Las principal es zonas af ectadas son la mitad
superior y el areaentrelos 9y los 21 grados del campo vi-
sual (6). El decremento en lacapadefibras nerviosas se pro-
duce principalmente en los polos (15).

Un grupo que esimportante dividir es el correspondiente a
los pacientes que no debutan con un ataque agudo de glauco-
ma de angulo cerrado, ya que estos pacientes tienen un dafio
enel campo visual méssevero al momento del diagndstico (23).

COMPLICACIONES

Dentro de las principales complicaciones que podemos en-
contrar de manera frecuente como consecuenciade lairido-
tomia con laser de YAG, son |os picostensionales, inflama-
cion, falladelairidotomia, diplopia, sangrado, catarata, trau-
ma corneal, quemaduraretiniana, glaucomamaligno, uvei-
tis inducida por cristalino y, en algunos casos raros, recu-
rrencia de queratouveitis herpética, sindrome de Charles-
Bonnet (alucinaciones visuales formadas) y efusién coroi-
dea con mayor frecuencia en los que se realiza lairidotmia
con laser de argén (3, 24-26).

GLAUCOMA DE ANGULO CERRADO CON ATAQUE
AGUDO EN ADOLESCENTES

Existen causas de glaucoma de angulo cerrado que pueden
presentarse independientemente de |a edad aunque con me-
nor frecuencia en pacientes jévenes, en este grupo de pa-
cienteslacausaprimariade angulo cerrado esrara, siendo la
principal forma de presentacién las secundarias.

Existen presentaciones poco comunes como quistes peri-
féricos primarios del epitelio pigmentario del irislos cuales
producen unaobstruccion mecanica(Figs. 10, 11). Enlafor-
ma hereditaria, Lowey Sihota obsevaron en pacientes jOve-
nes una longitud axial menor en el ojo izquierdo. Spaeth
encontré angulos ocluibles en 20% de los familiares de pa-
cientes con glaucoma primario de angulo cerrado, un factor
de riesgo tres veces mayor que en la poblacion no seleccio-
nada. Encontrd, ademas, que laconfiguracion periféricaan-
terior convexadel iristiende aheredarse en estos pacientesy
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Fig. 10. Paciente femenino de 34 afios con glaucomasecundario de
angulo cerrado, por presencia de quiste iridiano en ojo derecho.
Foto: Acervo fotografico Asociacion Para Evitar la Ceguera.

tambi én describi6 que la camara anterior en estos pacientes
es 2/3 delade un paciente normal.

El glaucoma secundario de &ngulo cerrado es también una
complicacién tardia de la retinopatia del prematuro que se
produce durante lainfancia o la nifiez temprana.

El uso de medicamentos como ioduro de fosfolina, anti-
histaminicosy aminas simpaticas se hareportado como cau-
sa de ataque agudo de angulo cerrado. Otro sindrome causa-
do por uso de medicamentos es el de miopiaaguday glauco-
ma secundario de angulo cerrado por €l uso de topiramato.

Deigual maneraexisten enfermedades sistémicas que pue-

Fig. 11. Ultrabiomicroscopia del quiste iridiano de la misma pa-
ciente delafiguraprevia, donde se observaunabajaecogenicidad en
el interior del quiste que corresponde aliquido.
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den condicionar un bloqueo pupilar durante la primera o
segunda décadas de vida como el sindrome de Marfan, el de
Weill-Marchesani, homocistinuria, ectopialentis, et pupilae,
mucopolisacaridosis 1, displasia oculodentodigital, tumores
del cuerpo ciliar (p.gj. medul oepitelioma, melanoma) y sin-
drome de Vogt-K oyanagi-Harada (27).

GLAUCOMA DE ANGULO CERRADO EN PACIEN-
TES PSEUDOFAQUICOS

El blogueo pupilar es unacomplicacién frecuente en pacien-
tes postoperados de catarata con implante de lente intraocu-
lar en camara anterior; sin embargo, es una complicacion
poco frecuente en pacientes postoperados de catarata con
implante de lente intraocular en la bolsa.

En un estudio retrospectivo entrelos afios de 1990 y 2001,
en una serie de 6 pacientes, dos hombres y cuatro mujeres
entre los 58 y 84 afios de edad (7 ojos de 10,000 cirugias de
catarata realizadas en este espacio de tiempo) que fueron
tratados por diagndstico de bloqueo pupilar posterior aciru-
gia de catarata con implante de lente intraocular, en uno de
estos ojos €l ataque agudo por bloqueo pupilar ocurrié pos-
terior aunafacoemulsificacion. El interval o de tiempo entre
el bloqueo pupilar y la cirugia de catarata en este grupo de
pacientes varid entre un diay 5 afos después de la cirugia.
En todoslos ojos el tratamiento consistio en iridotomia peri-
féricacon laser de YAG. En cuatro ojos lairidotomia alivio
el blogueo, uno més requirid de capsulotomia con YAG y
dos pacientes requirieron tratamiento quirdrgico mediante
trabeculectomia para disminuir la presion intraocular.

La causade blogueo pupilar en los pacientes previamente
mencionados fue principa mente un exceso de inflamacion
gue condujo alaformacién de sinequias posteriores haciala
capsulaanterior o bien haciael lenteintraocular. Otros posi-
bles mecanismos descritos son el cimulo de acuoso entre la

™

Fig. 12. Capturapupilar con blogueo pupilar inverso en un pacien-
te con queratoplastia lamelar.
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Cuadro 7. Tratamiento para el atague agudo del glaucoma de angulo cerrado

Tratamiento Médico Inmediato
1- Pilocarpina 2% 2 veces en 5 minutos y / o Dapiprazole a misma dosis
2- Timolol 0.5% cada 12 horas
3- Apraclonidina 1% cada 8 horas
4- Acetazolamida 125 mg cada 6 hrs o Manitol 1-2 g IV para pasar en 30 min
5- Acetato de Prednisolona dependiendo de la inflamacion
6- Indentacion con lente de 4 espejos, gonioprisma.
7- Posicién supina

Dolor Ocular ¢
1- Ketorolaco 10 mg IM cada 6 hrs

Iridoplastia 180 grados inmediata
Si esta disponible

Vémito <
1- Metoclopramida IM

Asintomatico
1- Iridotomia al ojo contralateral —<———

Ataque Controlado

1 HORA

—  Ataque no controlado
|

1- Pupila en miosis <
2- P10 normal
3- Cornea clara

1- Pilocarpina 2% cada 6 hrs y/o Dapiprazole
2- Acetato de prednisolona dependiendo de la
inflamacion a reduccién

3- Iridotomia

— Cornea Clara 4J Cornea con edema <J
Iridotomia

L » Brimonidina 0.2% ¢ Iridoplastia 180 grados
Apraclonidina 0.5% |

Descartar Glaucoma Secundario de Angulo Cerrado
1.- En menores de 40 afios

— 2- Pseudofacos

3- Medicacion sistémica: loduro de fosfolina,
Antihistaminicos, Aminas Simpaticas.

I
h Ataque no controlado l

Paracentesis en camara anterior con — Ataque no controlado —> Iridectomia

Cuchillete de 15 grados fase experimental

'S100 A z81g-epaueISeD
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hialoides anterior y la cipsula posterior yt lamala posicion
del lente intraocular (fuera de la bolsa, o dentro de la bolsa
pero en una posicion incorrecta). También existe un riesgo
mayor en pacientes diabéticosy en pacientes con diagndsti-
co previo de glaucomade angulo cerrado (28).

En otro articulo publicado en 2002 se reporta el caso de un
paciente masculino de 50 afios con blogqueo pupilar pseudo-
faquico causado por captura pupilar una semana después de
un procedimiento de facoemulsificacion sin eventualidades.
Este caso fuetratado medianteiridotomiacon laser de YAG y
retiro delenteintraocular AcrySof MA30BA, enlabolsacap-
sular con el subsecuente implante de un lente intraocular de
polimetilmetacrilato enlabolsacapsular. El mecanismo decap-
turapupilar en este caso eraque lacapsul orrexiscircular con-
tinua era de un didmetro mayor que el de la zona Gptica del
lenteintraocular, lo que permitid lacapturapupilar por el hap-
tico. Enla figura 12 se presenta una paciente postoperada de
facoemulsificacion mésimplante delenteintraocular en bolsa
y queratoplastialamelar que acudié a servicio deurgenciasde
laAsociacién ParaEvitar laCeguerapor tener dolor en esteojo
secundario aataque detos. La pacienteteniaun blogqueo pupi-
lar pseudofaquico a que contribuian unacapsul orrexisgrande
y un lenteimplantado de manerainversa(29).

También existe la posibilidad de cierre angular en un pa-
ciente pseudofaquico que tenga un anillo de Soemmerring
masivo como ya se hareportado en laliteratura (30).

DISCUSION

El tratamiento del glaucoma en general ha estado cambian-
do de maneraradical en las Ultimas décadas, en especial en
el tratamiento del glaucomaagudo de angulo cerrado prima-
rio o secundario. En estetipo de glaucoma, €l tratamiento de
eleccion siempre sera la iridotomia con laser de YAG, sin
embargo, existen numerosas posibilidades con las que pue-
de tratarse a un paciente con ataque agudo de glaucoma de
angulo cerrado. En fechareciente, como yase hadescrito en
este texto, lairidoplastiacon laser de argén estateniendo un
nuevo significado terapéutico, al demostrar su eficacia para
disminuir la presion intraocular en la primera hora después
del tratamiento, en poblacién de riesgo y permitiendo ade-
mas|arealizacion de maneramastempranade unairidotomia
con laser de YAG, a compararse con el tratamiento médico
convencional considerado hasta hoy como el estandar de
oro. Ademés, unairidoplastiade formatempranapuederea-
lizarse a pesar de la poca visualizacion del iris a causa del
edema corneal. Otraventajainherente a este tratamiento son
los pocos efectos adversos que, de presentarse, sélo serén
locales, en comparacién con los efectos adversos y poten-
cialmente graves del tratamiento médico sistémico. Dentro
de lafisiopatologia de esta enfermedad es necesario subra-
yar el entendimiento que se halogrado al identificar factores
anatdmicos de riesgo, los que orientan también a redefinir
estrategias terapéuticas con base en una mejor seleccion de
la poblacion de riesgo con el fin de brindar un tratamiento
oportuno y definitivo.
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Dentro de las causas secundarias de bloqueo pupilar es-
tén también | as rel acionadas con las maniobras diagnésticas
(midriasis farmacol égica) o quirdrgicas (implante del lente
intraocular).

En cuanto a la midriasis farmacol 6gica, tomando como
base el estudio de Rotterdam, tanto la gonioscopia como la
valoracion de la profundidad de la camara periférica tienen
poco valor predictivoy siempre seraprioridad el dilatar aun
paciente cuando se sospeche una patologia grave, que de-
mande tratami ento médico o quirdrgico temprano. Por [o que
se propone un orden de tratamiento (Cuadro 7).

El bloqueo pupilar pseudofaquico se observa con mayor
frecuencia en pacientes con factores anatémicos de riesgo y
en especia en pacientes postoperados de cirugia extracapsu-
lar, comparado con pacientes postoperados de facoemulsifi-
cacion. En los pacientes operados por facoemusificacion,
dentro de losfactores de riesgo mas importantes aparte delos
yaescritos son unacapsulorrexis circular continuamayor que
lazona 6pticadel lente intraocular, un lente angulado col oca-
do de manerainversa, y laruptura de la cipsula posterior con
implante del lente intraocular en el surco ciliar.

Por Ultimo es importante mencionar que en los casos de
ataque agudo de angulo cerrado, la decision quirdrgica de-
pendera de los factores clinicos concretos para cada caso y
de larespuesta obtenida en €l tratamiento inicial (médico),
por 1o que a esta entidad debe considerarse de manera orto-
doxa como unaurgenciamédicainmediatay quirdrgicame-
diata (31).
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Cita histérica:

1:177, 1865).

En 1865 se lleva a cabo |a primera observacion de un potencial eléctrico en la retina de rana.
(Holmgren F. Method att objectivera effecten av lijusintryck pa retina. Upsala Lakaref Forh
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