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Resumen

Objetivo: Determinar la variacion de la presion intraocular durante episodios de dispersion pigmentaria y su relacion con el
desarrollo de glaucoma pigmentario. Métodos: Estudio retrospectivo, observacional y descriptivo de pacientes con sindrome
de dispersion pigmentaria. Se analizaron las presiones intraoculares mediante tonometria de Goldman durante episodios
agudos de dispersion y después de estos hasta estabilizarse, y posteriormente hasta su ultima visita de seguimiento. Resul-
tados: Se incluyeron 13 pacientes: 9 mujeres (69.2%) y 4 hombres (30.8%), con una edad promedio de 51.76 afos. Los
pacientes fueron evaluados al menos durante un afio. La presion intraocular media durante el episodio de dispersion fue de
23.3 + 8.6 mmHg, reduciéndose a 15.2 + 2.4 mmHg una vez terminado el mismo (p < 0.0001). Un total de 5 pacientes (38.4%)
desarrollaron glaucoma pigmentario. La presion intraocular en pacientes con sindrome de dispersion pigmentaria durante el
evento agudo de dispersion fue de 22.5 + 10.6 mmHg comparado con 24.6 + 4.0 mmHg en pacientes que desarrollaron
glaucoma pigmentario (p = 0.0365). Conclusiones: En todos los pacientes estudiados se encontrd una elevacion de la pre-
sion intraocular durante los episodios agudos de dispersion de pigmento. Las variaciones de la presion intraocular, junto con
la elevacion persistente de la misma, asi como la apariencia del nervio dptico y la relacion copa-disco deben considerarse
como potenciales indicadores de riesgo para el desarrollo de glaucoma pigmentario en estos pacientes.

Glaucoma. Nervio dptico. Dispersidn pigmentaria. Glaucoma pigmentario. Presion intraocular.

Abstract

Objective: To determine the intraocular pressure variation during acute attacks of pigment dispersion and its relationship
with the development of pigmentary glaucoma. Methods: Retrospective, observational, and descriptive study of patients with
pigment dispersion syndrome. Intraocular pressure was recorded by Goldman tonometry during acute attacks of pigment
dispersion, after cessation, and until last follow-up visit. Results: We analyzed 13 patients; 9 women (69.2%) and 4 men
(30.8%), with @ mean age of 51.76 years. The minimum follow-up time was 12 months. During the acute phase of pigment
dispersion, the mean intraocular pressure was 23.3 + 8.6 mmHg, dropping to 15.2 + 2.4 mmHg after the event (p < 0.0001).
Only 5 (38.4%) patients ended up developing pigmentary glaucoma. The mean intraocular pressure of patients with pigment
dispersion syndrome during the acute event was 22.5 + 10.6 mmHg, compared to 24.6 + 4.0 mmHg of those who developed
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pigmentary glaucoma (p = 0.0365). Conclusions: We found an elevated intraocular pressure in all patients analyzed during
acute attacks of pigment dispersion. The intraocular pressure variations, along with its persistent elevation, and the appea-
rance of the optic nerve and cup-to-disk ratio should be considered as potential risk indicators for the development of

pigmentary glaucoma in these patients.

Glaucoma. Optic nerve. Pigment dispersion. Pigmentary glaucoma. Intraocular pressure.

Introduccion

El sindrome de dispersion pigmentaria (SDP) esta
caracterizado por la dispersion aguda de pigmento pro-
veniente del epitelio pigmentario del iris y/o del cuerpo
ciliar'. El pigmento es transportado por el humor acuoso
hacia la camara anterior, en donde se deposita en el
endotelio corneal, la malla trabecular, el iris y el crista-
lino?2. Los pacientes con SDP suelen presentar incre-
mentos transitorios de presion intraocular (PIO) por de-
posito de pigmento en la malla trabecular, originando
resistencia al drenaje del humor acuoso y aumentando
el riesgo de desarrollar glaucoma®. Los episodios agu-
dos de dispersion pigmentaria se pueden presentar
posteriores al ejercicio extenuante o a cambios espon-
taneos en el didmetro pupilar®4. Otras teorias sobre la
liberacion de pigmento incluyen el parpadeo y el fend-
meno de la acomodacion®#. En algunos casos, el SDP
puede heredarse bajo un patrén autosémico dominante,
mediante un gen que se ubica al final del telémero del
brazo largo del cromosoma 7 (q35-936)°”.

Estos pacientes pueden cursar asintomaticos, pero
frecuentemente se manifiestan con fotofobia extrema,
ojo rojo bilateral, dolor ocular moderado y visién borro-
sa®. Por el contrario, la mayoria de los pacientes con
glaucoma pigmentario (GP) cursan asintomaticos, aun-
que pueden presentar cefaleas y periodos transitorios
de vision borrosa asociado a aumentos de la PIO y
edema corneal’. Los signos del GP son muy similares
a los del SDP, considerandose como un espectro clinico
de la misma enfermedad®”®. Sin embargo, el nimero
de pacientes con SDP que desarrollan glaucoma no
esta bien establecido*”%1°,

El objetivo principal del presente estudio fue analizar
la variacién de la PIO durante episodios de dispersion
pigmentaria y su relacion con el desarrollo de GP, es
decir, como se comporté la presion antes y después de
eventos agudos de dispersion de pigmento, asi como
determinar el nimero de pacientes que desarrollaron GP.

Sujetos, material y método

Estudio retrospectivo, observacional y descriptivo de
una serie de pacientes mexicanos con diagndstico de

SDP estudiados durante un ataque agudo de disper-
sion de pigmento y seguidos por un tiempo minimo de
un afo en nuestra clinica (Centro de Salud Integral-Uni-
dad de Oftalmologia de la Fundacién Santos y de La
Garza Evia), ubicada en la ciudad de Santa Catarina,
Nuevo Ledn, en el noreste de México. El estudio fue
aprobado por las Comisiones de Etica e Investigacion
de la Escuela de Medicina del Tecnoldgico de Monte-
rrey, de acuerdo con los lineamientos de conservacion
de confidencialidad y privacidad de datos personales,
apegado a la Declaracién de Helsinki. Se recogi6 in-
formacién sobre antecedentes hereditarios y persona-
les oftalmoldgicos, especialmente de glaucoma, asi
como edad, género, principales manifestaciones clini-
cas, hallazgos oftalmoldgicos y la PIO durante el epi-
sodio agudo de dispersién de pigmento, posterior al
mismo y hasta su Ultima visita. Durante un ataque
agudo de dispersion pigmentaria los pacientes experi-
mentaron, en forma variable, vision borrosa, visiéon de
halos, dolor ocular, fotofobia y ojo rojo. Ademas, se
consideraron los siguientes hallazgos al examen bajo
lampara de hendidura: presencia de pigmento flotando
en la cdmara anterior, depdsito de pigmento en el en-
dotelio corneal en forma de huso (Krukenberg), en la
capsula anterior y periferia posterior del cristalino, asi
como a la gonioscopia: pigmento depositado en la ma-
lla trabecular y la concavidad del iris. La PIO fue me-
dida por tonometria de Goldman. A todos los pacientes
se les realizd gonioscopia, empleando el lente prisma-
tico de 3 espejos tipo Goldman. Ademas, se realiz6
fondoscopia indirecta con lente de 78 D bajo biomicros-
copio para valorar las caracteristicas morfologicas del
nervio optico y de la macula. A los pacientes que de-
sarrollaron GP se les realizé campimetria Humphrey
30-2 con estimulo Ill. Ninguin paciente tenia anteceden-
tes de cirugia refractiva o intraocular. Los pacientes
fueron identificados por el motivo de la consulta en
fase aguda y posteriormente en dias subsecuentes al
evento. Se tom6 en cuenta como evento resuelto una
vez que ya no se observd pigmento circulante en la
camara anterior. Las visitas de seguimiento tuvieron
una frecuencia de cada 7 dias durante un ataque agu-
do de dispersion de pigmento y hasta su resolucion, y
cada 3 semanas en caso de persistencia de una PIO
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elevada o cada 4 meses en casos de normalizacién de
la PIO y hasta su ultima visita de seguimiento al mo-
mento de la recopilacion de datos.

La informacion obtenida fue registrada en un proce-
sador de datos Microsoft Excel® version 2007. El
analisis estadistico y descriptivo se llevd a cabo em-
pleando el software SPSS v20. Las variables nomina-
les o numéricas fueron consideradas con distribucion
normal o anormal en funcién de su curva de Gauss.
Para el comparativo de las variables nominales se uti-
liz6 la prueba de Chi-cuadrado y para el comparativo
de las numéricas la prueba de Mann Whitney o la t de
Student en funcion de la distribucion anormal o normal
de los valores. Se considerd el valor de p < 0.05 como
estadisticamente significativo.

Resultados

Se consideraron inicialmente un total de 18 pacientes,
de los cuales 13 (72.2%) pacientes (24 0jos) que se pre-
sentaron durante la fase aguda de dispersion pigmenta-
ria fueron incluidos para el estudio. Los otros 5 pacientes
no fueron incluidos debido a que no se presentaron
durante la fase aguda de dispersion pigmentaria.

De los pacientes analizados, 4 (30.8%) eran del gé-
nero masculino y 9 (69.2%) del femenino, con una re-
lacion hombre-mujer de 1:2.2. La edad promedio al
momento del diagndstico fue de 51.7 afios (rango de 27
a 73 anos; mediana de 55 afnos; desviaciéon estandar
de 13.54). La edad promedio en mujeres fue de 54.5 +
15.0 afios (rango de 27 a 73 afios; mediana de 58 afios;
desviacion estandar de 15.07) y en hombres, de 45.5
+ 7.1 afios (rango de 39 a 55 afios; mediana de 44 anos;
desviacion estandar de 7.18). La enfermedad fue bilate-
ral en 11 (84.6%) pacientes (Tabla 1). Ningun paciente
reportd antecedentes heredofamiliares de glaucoma o
diagndstico previo conocido del mismo.

Los principales signos y sintomas encontrados durante
los episodios agudos de dispersion de pigmento y que
frecuentemente se mencionan como motivo de consulta
fueron: fotofobia extrema, ojo rojo, dolor ocular moderado,
ardor y vision borrosa. A la exploracion biomicroscopica,
los signos mas frecuentemente encontrados fueron: de-
posito de pigmento sobre la malla trabecular en 12 (92.3%)
pacientes, pigmento en la cdmara anterior en 9 (69.2%)
pacientes y huso de Krukenberg en 8 (61.5%) pacientes
(Fig. 1). Solo 3 (23%) pacientes presentaron simultanea-
mente huso de Krukenberg, defectos de transiluminacion
y malla trabecular pigmentada (Tabla 2).

El error refractivo predominante fue la miopia, encon-
trado en 11 (84.6%) pacientes (media de —1.65 + 2.28

Demografia de los pacientes de este estudio por
género y edad

18 pacientes: 13 pacientes con episodio agudo de
dispersion (72.2%)

Edad media: 51.7 afios (27 a 73)
Bilateralidad: 11 pacientes (84%)
4 (30.8%) 9 (69.2%)

455 + 7.1 afios (39 a 55) 54.5 + 15.0 afios (27 a 73)

Principales signos de pacientes con sindrome
de dispersion pigmentaria

Pigmento en malla trabecular 24 (92.3)
Pigmento en cdmara anterior 18 (69.2)
Huso de Krukenberg 16 (61.5)
Defectos de transiluminacion del iris 10 (38.5)
Heterocromia del iris 7 (26.9)
Triada: huso de Krukenberg, defectos de 3(23.0)

transiluminacién, pigmento malla trabecular

dioptrias). Solo un paciente (7.7%) presentdé un error
refractivo mayor de 6.00 dioptrias. Un paciente era
emeétrope y otro presentd hipermetropia leve. Todos los
pacientes presentaron indices queratométricos (41.00 a
45.00 D) y de espesor corneal (paquimetria ultrasdnica)
dentro de rangos normales (500-570 mm de espesor
corneal central).

La variacion de la PIO durante y después del evento
de dispersion de pigmento se analiza en la tabla 3. La
P10 media durante el episodio de dispersion en toda la
poblacion con SDP (n = 13, 24 ojos) fue de 23.3 +
8.6 mmHg (rango de 10 a 40 mmHg), y una vez termi-
nado el evento agudo fue de 15.2 + 2.4 mmHg (rango
de 10 a 21 mmHg), con una diferencia de 8.08 mmHg
(p < 0.0001; IC 95% = 4.79 a 11.38), valor estadistica-
mente significativo.

Un total de 5 (38.4%) pacientes con SDP desarrollaron
GP, 2 (40.0%) del género masculino y 3 (60.0%) del
femenino. La edad promedio de estos pacientes fue de
56 + 10 afios (rango de 41 a 69 afios; mediana de 57
afos). El rango de seguimiento fue de 1 a 7 afos en
total. La PIO media durante el episodio agudo de dis-
persion de pigmento en los pacientes que desarrollaron
GP se describe en la tabla 4. La diferencia de PIO
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A: heterocromia y anisocoria (el color original se observa cerca del esfinter pupilar). B: huso de
Krukenberg. C: pigmento en capsula anterior del cristalino. D: Defecto de transiluminacién periférica 360°
(las fotografias son de diferentes pacientes).

Comparacion de la P10 en pacientes con sindrome de dispersion pigmentaria

Mujeres 236 + 8.5 15.2+ 2.6 8.3

17 (N =9) (10-40) (10-21) p = 0.0001*
(4.7-11.9)

Hombres 225+97 15.1+£1.8 74

7(N=4) (14-43) (12-18) p=01"
(-1.9-16.8)

Poblacion total 233+ 8.6 15.2+ 24 8.08

24 (N =13) (10-40) (10-21) p < 0.0001*
(4.79-11.38)

DP: dispersion pigmentaria; IC: intervalo de confianza; P10: presion intraocular.
*Estadisticamente significativo; "Namero insuficiente para declarar significacion estadistica.

media entre pacientes con SDP (22.53 + 10.6 mmHg) A la exploracién del nervio dptico de los pacientes
y aquellos que desarrollaron GP (24.6 + 4.0 mmHg) que desarrollaron GP se encontré una relacién media
durante el evento de dispersion de pigmento fue de de copa-disco = 0.5 + 0.2 (rango de 0.3 a 0.9; mediana
2.07 mmHg (p = 0.0365). de 0.6). La gran mayoria (n = 4, 8 0jos) de los pacientes
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Comparacion de la P10 entre pacientes con sindrome de dispersion pigmentaria versus aquellos que

desarrollaron glaucoma pigmentario

Glaucoma pigmentario 246 + 4.0
9(N=5) (20-32)
Dispersion pigmentaria 22.53 + 10.64
15 (N = 8) (10-40)
Diferencia de P10 entre GP vs. SDP 2.07
Valor de p p = 0.0365*

16115 8.5
(12-18) p = 0.0002*
1473 + 2.7 7.8
(10-21) p = 0.0069*
1.37 0.58
p = 0.0603 p =0.703

DP: dispersion pigmentaria; GP: glaucoma pigmentario; P10: presion intraocular; SDP: sindrome de dispersion pigmentaria.

*Estadisticamente significativo.

con GP presentaron algun tipo de defecto campimétri-
co, con una DM de —-6.5 + 3.0 dB (rango de -2.6 a
—11.2 dB; mediana de -6.1 dB) y DSM media de
5.3 + 3.6 dB (rango de 1.6 a 12.5 dB; mediana de
4.7 dB).

Discusion

La verdadera prevalencia del SDP es desconocida y
esto se debe en gran parte a que la gran mayoria de
estos pacientes, como se menciond antes, cursan con
una enfermedad asintomatica o subclinica, dificultando
su deteccion. Incluso, en algunos pacientes, pueden
pasar varios afos antes de desarrollar GP sin haber
presentado previamente eventos conocidos de disper-
sién pigmentaria con aumento de la PIO". Debido a este
hecho, se ha considerado que el SDP es mucho mas
comun de lo que originalmente se tiene reportado®1°.
Ritch' encontré 18 pacientes con SDP de una pobla-
cion de 934 individuos estudiados, con una prevalencia
del 1.93%. Dicho autor notd que muchos de los pacien-
tes presentaban una modalidad leve del sindrome y
concluyé que muchos pacientes con caracteristicas si-
milares pasan desapercibidos durante toda su vida'"'2.
Por otro lado, el GP no es una entidad comun y ocupa
apenas el 1.5% de los glaucomas a nivel mundial®’.

Varios estudios han intentado identificar la causa y la
progresién del SDP. Una de las teorias patogénicas es
la de la hipoperfusion e hipoplasia del iris'. Otra teoria
propuesta por Campbell’® sugiere que el contacto y la
friccion del iris cédncavo contra las fibras zonulares an-
teriores del cristalino causan liberacion de pigmento del
epitelio pigmentario del iris. Estudios de biomicroscopia
ultrasénica han demostrado la existencia de la concavi-
dad del iris en pacientes con GP'“. Karickhoff'® propuso
la teoria iridolenticular, en la cual un incremento de la
PIO en la camara anterior produce un abombamiento

posterior del iris, colapsando la camara posterior, per-
mitiendo el contacto del iris con el cristalino.

Un aspecto relevante de esta enfermedad es su
relacion y/o progresion al GP. En este sentido, los
resultados reportados en la literatura han sido muy va-
riados, encontrando rangos de prevalencia desde el
35% con un seguimiento promedio de 17 afnos, hasta
el 50% en tan solo 4 anos’. Wilensky et al.® encontraron
que solo 2 de 43 pacientes con huso de Krukenberg, y
campos visuales iniciales dentro de limites normales,
desarrollaron pérdida del campo visual después de 5.8
anos de seguimiento. Por otra parte, estudios mas re-
cientes sugieren que hasta un 50% (rango de 10-50%)
de los pacientes con SDP pueden eventualmente de-
sarrollar GP%'6,

Otro de los aspectos poco estudiados del SDP son
los factores de riesgo que favorecen al desarrollo de
GP. El conocer dichos factores permitiria al oftalmélogo
recomendar la frecuencia de monitoreo del paciente
como medida preventiva de la pérdida visual potencial
ocasionada por glaucoma®'®. En un estudio realizado
por Siddiqui et al.?, se encontrd que el riesgo para de-
sarrollar GP posterior a SDP es bajo, pero no nsignificante,
aproximadamente del 10% a 5 afios, aumentando al 15%
en 15 afnos de seguimiento. El factor predictivo para la
conversion a GP encontrado en este estudio fue una
PIO > 21 mmHg registrada durante el diagndstico inicial
de SDP®. Dichos autores concluyen que teniendo en
cuenta este valor como referencia, existe un riesgo im-
portante con cada episodio agudo de dispersion pig-
mentaria de desarrollar GP si no se tiene un buen
control de la PIO. En el presente estudio, los pacientes
con SDP que no desarrollaron GP presentaron una PIO
media durante el episodio agudo de dispersion de pig-
mento de 22.5 mmHg contra 24.6 mmHg en aquellos
que terminaron desarrollando glaucoma. Posterior al
episodio de dispersién, la PIO en pacientes con SDP
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fue de 14.7 mmHg, mientras que en aquellos que de-
sarrollaron GP fue de 16.1 mmHg. Al comparar la PIO
durante y después del episodio agudo en ambos gru-
pos de pacientes, hubo una diferencia estadisticamente
significativa (p = 0.0069 y p = 0.0002, respectivamente).
Los resultados del presente estudio nos hacen suponer
que ademas de considerar el nivel de PIO durante el
evento agudo de dispersién pigmentaria como factor
pronosticador de riesgo de GP, se deben tomar en
cuenta las variaciones de la PIO durante y después del
evento de dispersién como potenciales indicadores de
riesgo para el desarrollo de GP. Otro factor que noso-
tros consideramos importante tomar en cuenta es la
apariencia del nervio optico. En los pacientes que de-
sarrollaron GP, la exploracion de la relacion copa-disco
mostré una media de 0.58. En la campimetria automa-
tizada de Humphrey, de 4 (80%) pacientes con GP se
encontraron defectos campimétricos en 3 (75%) pacien-
tes, y el cuarto se consideré como caso dudoso. La DM
media de estos pacientes fue de —6.55 dB.

Dentro de las limitaciones del presente estudio, ade-
mas de su caracter retrospectivo, tenemos el total de
ojos analizados. Detectar y evaluar pacientes con SDP
durante el evento agudo de dispersion pigmentaria no
es tarea facil, ya que la mayoria de los pacientes acu-
den a consulta de manera tardia, cuando el evento de
dispersion ha terminado y solo reconocemos la existen-
cia del sindrome por los hallazgos existentes en el
segmento anterior. Otra limitante de este tipo de anali-
sis es la falta de un seguimiento clinico extenso, ya que
muchos pacientes dejan de acudir a consulta con el
tiempo. Sin embargo, y a pesar de esto, creemos que
la informacion presentada en esta investigacion es de
valor, pues contribuye al conocimiento del comporta-
miento de la PIO en pacientes con SDP durante even-
tos de dispersién de pigmento y su potencial desarrollo
de GP. Se requiere de estudios prospectivos, multicén-
tricos y controlados que estudien a un numero mayor
de pacientes con SDP durante y después del evento
agudo de dispersion de pigmento y sobre todo a largo
plazo, para conocer la prevalencia de conversion a GP
y sus repercusiones.

En conclusion, el SDP es una enfermedad subdiag-
nosticada, compleja y con un amplio espectro de ma-
nifestaciones clinicas, en que la mayor preocupacion
es el desarrollo de GP. En todos los pacientes estudia-
dos la PIO media durante el episodio agudo de disper-
sion de pigmento fue > 23 mmHg, lo cual implica un
riesgo para desarrollar glaucoma. Ademas, deben con-
siderarse las variaciones de la PIO durante y después
del evento de dispersion como potenciales indicadores

de riesgo para el desarrollo de GP, asi como la apa-
riencia del nervio optico y la relaciéon copa-disco.
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