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Prólogo 

 
El Glaucoma constituye un complejo grupo de patologías de muy difícil 
manejo tanto por parte del Oftalmólogo general como por el experto en 
la subespecialidad en la que hoy se ha convertido. Lo complicado de su 
diagnóstico temprano, su similitud con neuropatías no glaucomatosas, la 
dificultad inherente a distinguir la subclase de su presentación, con las 
profundas diferencias en su manejo y pronostico entre ellas, las infinitas 
combinaciones terapéuticas posibles que incluyen una numerosa canti-
dad de drogas anti glaucomatosas, una gama de posibles tratamientos con 
rayos láser tanto en el consultorio como las más recientes alternativas en 
la sala quirúrgica, y el desarrollo de nuevas técnicas y dispositivos de de-
rivación del flujo de humor acuoso que han venido a facilitar el abordaje 
de la enfermedad disminuyendo sus complicaciones y aún por lograr la 
obtención de la presión meta postoperatoria ideal , justifican la idea que 
surgió allá a principios de este siglo donde un grupo de entusiasmados 
y entonces jóvenes oftalmólogos con entrenamiento en la enfermedad y 
dedicados como prioridad en las respectivas consultas privadas y hospi-
talarias al manejo de ella, de elaborar este manual que vendría a puntua-
lizar, a facilitar y a ordenar en lenguaje entendible, amigable y fácil de 
acceder, los conocimientos que pudieran ayudar al oftalmólogo general 
y al especialista, en la práctica del diagnóstico y adecuado tratamiento 
de la enfermedad. Conocido es, que un texto o manual en especialidades 
tan dinámicas en su desarrollo como lo es el Glaucoma, pierde su vigencia 
o actualidad al poco tiempo de su edición. Es por eso que esta constituye 
ya la tercera versión de este Manual, y la primera en formato electrónico, 
para lo cual los nuevos especialistas, cuyos entrenamientos incluyeron 
este recurso desde sus inicios, han sido factor importante en la diagra-
mación, organización de la bibliografía y la adaptación a las normativas 
vigentes de acceso a las fuentes bibliográficas, que para los oftalmólogos 
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que ya cruzamos alguna barrera etaria nos provoca una enorme dificultad 
y un reto inimaginable. Todo esto hace de este esfuerzo, una loable y des-
interesada actividad que enaltece y distingue al GRUPO VENEZOLANO 
DE GLAUCOMA DE LA SOCIEDAD VENEZOLANA DE OFTALMOLOGÍA 
y haber sido elegido por sus autoridades encabezadas por el Dr. Michele 
Petitto C. para redactar este prólogo, me hace sentir honrado y recom-
pensado por mi participación en ella y que mi modesto aporte desde la 
primera versión hasta esta que hoy presentamos haya influido en el éxito 
de este esfuerzo tan productivo y útil para la comunidad oftalmológica. 
Al Comité Editorial, nuestro reconocimiento por la muy difícil organiza-
ción y homologación de los diferentes estilos y redacciones y llevarlos a 
una uniformidad en términos de universalidad del conocimiento. Le de-
jamos a las generaciones futuras el encargo de continuar esta pequeña 
obra maestra para que siga teniendo por siempre el brillo y pertinencia 
del que hasta ahora disfruta. 

 
Rosendo Castellanos B.

Miembro Titular de la SVO y Miembro Fundador del  
GRUPO VENEZOLANO DE GLAUCOMA 
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Glaucoma Primario de Ángulo 
Abierto (GPAA) 

Dr. Diego Vielma Valls, Dra. Lilian González, 
Dra. María Elena Reverón

 
El glaucoma es un grupo de neuropatías ópticas heterogéneas y es la 
segunda causa de ceguera irreversible en todo el mundo. Los dos tipos 
clínicos más comunes de glaucoma son el glaucoma primario de ángulo 
abierto (GPAA) y el glaucoma primario por cierre angular (GPCA). 

El glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA) es una neuropatía 
óptica crónica progresiva, que se caracteriza por tener el ángulo de la cá-
mara anterior abierto a la gonioscopía, cambios morfológicos de la cabeza 
del nervio óptico y de la capa de fibra nerviosas, con pérdida del campo 
visual, en ausencia de otra enfermedad ocular o anomalía congénita. 

Características del GPAA 

•	 Inicio en el adulto (Edad igual o superior a 40 años) 
•	 Angulo de la cámara anterior abierto de aspecto normal 
•	 Puede cursar o no con presiones intraoculares elevadas 
•	 Daño en la estructura del disco óptico y de la capa de fibras nervio-

sas de la retina 
•	 Defectos reproducibles a nivel del campo visual 
•	 Ausencia de anomalía congénita u otra enfermedad ocular

Factores de riesgo 

•	 Presión intraocular elevada 
•	 Edad avanzada 
•	 Historia familiar de glaucoma 
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•	 Afrodescendientes 
•	 Daño glaucomatoso en el ojo contralateral 
•	 Miopía (a mayor miopía, mayor riesgo de desarrollarlo) 
•	 Corneas delgadas 
•	 Baja presión de perfusión ocular
•	 Diabetes mellitus 

Diagnóstico

Historia
•	 Raza 
•	 Antecedentes Familiares de Glaucoma 

Descartar 
•	 Traumatismos
•	 Inflamaciones oculares previas
•	 Cirugía ocular previa
•	 Uso de Corticosteroides (tópicos o sistémicos) 
•	 Cualquier otra posible etiología asociada a glaucomas secundarios 

(ver gonioscopía)

Medición de Agudeza visual 

Examen pupilar: Buscar la presencia o no de defecto pupilar 
aferente. 

Biomicroscopia en lámpara de hendidura: Descartar material 
pseudoexfoliativo, signos de dispersión pigmentaria, neovascularización 
iridiana e inflamación intraocular. 

Presión intraocular: Niveles iguales o superiores a 21 mmHg, ideal-
mente medida con tonómetro de aplanación de Goldman. Se recomienda 
registrar la hora del día de la toma de PIO y realizar varias tomas en ho-
ras/días diferentes por la variabilidad y fluctuaciones antes de tomar una 
decisión. 
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Gonioscopía: Angulo abierto (grado III – IV en la clasificación de 
Shaffer) con ausencia de material pseudoexfoliativo, dispersión pigmen-
taria, neovascularización, sinequias anteriores periféricas y recesión 
angular. 

Examen de disco óptico: Evaluación bajo dilatación pupilar del disco 
óptico y la capa de fibras nerviosas con oftalmoscopia indirecta por bio-
microscopia con lámpara de hendidura a través de una lente de 78 o 90 D. 
Evaluación de la capa de fibras nerviosas con iluminación aneritra. 

Cambios en el disco óptico

•	 Asimetría en la relación Excavación / Disco > 0.2 (en discos ópticos 
del mismo tamaño) 

•	 Aumento de la excavación por alteración de la regla ISNT
•	 Elongación de la copa óptica (especialmente vertical) 
•	 Adelgazamiento o muescas del rodete neural 
•	 Defecto focal o generalizado en la capa de fibras nerviosas 
•	 Atrofia peripapilar (especialmente tipo beta) 
•	 Denudamiento de vaso circumlineal 
•	 Hemorragias en astilla 

Al menos una vez al año debe realizarse un registro fotográfico (pre-
feriblemente en imagen estereoscópica); o en su defecto, el dibujo de-
tallado del aspecto de los discos (medida útil para detectar una posible 
progresión).

Estudios complementarios 

Paquimetría: Considerar sobreestimación o subestimación de la pre-
sión intraocular tomada según el valor del grosor corneal central.
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Estudios funcionales 

•	 Campo visual computarizado (Humphrey Visual Field Analyzer)
•	 FDT ( Perimetria de doble frecuencia) 

Campo visual computarizado: La perimetría estática computa-
rizada (perimetría convencional blanco sobre blanco) es la técnica de 
preferencia para la evaluación del campo visual. La estrategia Sita 24-2 
(Humphrey Visual Field Analyzer) es de gran utilidad. Para detectar da-
ños tempranos se puede utilizar la estrategia Sita - Faster 24-2 C. La es-
trategia Sita 10 – 2 es útil para documentar con mayor precisión el daño 
que compromete los 10° centrales. 

Los defectos característicos del campo visual en glaucoma son repro-
ducibles y tienden a respetar el meridiano horizontal. Los tipos más fre-
cuentes de alteraciones por glaucoma en el campo visual son: 

•	 Escalón nasal 
•	 Escotomas paracentrales
•	 Escotomas arqueados
•	 Raramente cuña temporal 
Con fines de diagnóstico debe contarse con al menos dos o tres campos 

visuales con adecuados índices de confiabilidad y alteraciones consisten-
tes para glaucoma, realizados en los primeros 3 - 4 meses para confirmar 
el defecto campímetro. Las alteraciones encontradas en el campo visual 
deben ser consistentes con las alteraciones estructurales observadas en el 
nervio óptico y capa de fibras nerviosas. 

Para que los campos visuales sucesivos puedan tener poder compara-
tivo entre sí, deben ser realizados con la misma tecnología. 

FDT: Es más sensible para detectar alteraciones tempranas en compa-
ración con la perimetria estática computarizada. Útil para realizar scree-
ning rápidos de la percepción visual del paciente. 
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Estudios estructurales 

Fotografía de Nervio óptico y capa de fibras nerviosas (color y libre  
de rojo). 

La Tomografía de coherencia óptica (OCT), es útil para obtener me-
didas cuantitativas del rodete neural y de la capa de fibras nerviosas de 
la retina (útiles para el diagnóstico y progresión) mostrando alteraciones 
antes de la aparición de los defectos campimétricos. 

Como la región macular es una de las ubicaciones tempranas de daño 
glaucomatoso, se adicionó el análisis de células ganglionares como un 
complemento al estudio para la detección de daño precoz.

La Angiografía OCT (OCTA) ayuda en el diagnóstico de glaucoma 
(principalmente en etapas tempranas o pre-perimetricas) detectando 
menor cantidad de vasos en la región macular y peripapilar. 

Manejo del Glaucoma Primario de Angulo Abierto 
1.	 Tratamiento médico 
2.	 Trabeculoplastia láser selectiva (SLT)
3.	 Láser Subcyclo 
4.	 Cirugía de glaucoma mínimamente invasiva (MIGS) 
5.	 Cirugía filtrante: 

•	 Trabeculectomía
•	 Esclerectomía profunda no perforante (EPNP) 

6.	 Dispositivo de drenaje 
•	 Valvulado 
•	 No valvulado

7.	 Procedimientos Ciclodestructivos
•	 Ciclofotocoagulación transescleral
•	 Endociclofotocoagulación 

Tratamiento médico 
•	 La terapia hipotensora debe comenzar con monoterapia
•	 La presión intraocular meta seleccionada debe ser individualizada 

en cada paciente según el daño y niveles de presión intraocular 
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basal, siendo ajustada durante los controles y posible progresión 
de la enfermedad. 

•	 Actualmente los análogos de prostaglandinas son considerados los 
medicamentos de primera elección debido a su eficacia, tolerancia 
y uso una vez al día (disminuyen la PIO un 30 – 40 %). 

•	 El Latanoprostene Bunod y los Inhibidores de la Rho-quinasa 
(aprobados por la FDA en el año 2017) utilizan nuevos mecanismos 
para disminuir la presión intraocular, logrando reducir la PIO un 
30 – 40 %. 

•	 Como segunda opción se pueden utilizar los Betabloqueantes. 
•	 En menor frecuencia se usan los agonistas alfa adrenérgicos y los 

inhibidores de la anhidrasa carbónica tópica (para potenciar el 
efecto hipotensor de los medicamentos de primera elección).

•	 Considerar, al iniciar la terapia, los efectos sistémicos de los hipo-
tensores y contraindicaciones que pueda tener el paciente (ajustar 
el tratamiento en forma personalizada)

Efectiva en la PIO No efectiva en la PIO

PIO meta alcanzada
Cambio de Monoterapia

Mantener Tto
PIO meta no alcanzada

Adicionar 2do fármaco

Monoterapia
Primer fármaco

PIO meta no alcanzada
Adicionar 3er fármaco

PIO meta no alcanzada
Cirugía

Verificar 
periódicamente

PIO
Disco óptico

Campo visual
Calidad visual

Trabeculoplastia laser selectiva 

Es una alternativa como terapia inicial, sustitutiva o coadyuvan-
te para la disminución de la presión intraocular. Tiene la ventaja que se 
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puede repetir en el tiempo. Útil en aquellos pacientes que olvidan la apli-
cación de las gotas o que no toleran medicación tópica. 

Los mejores resultados se observan en: 
•	 GPAA con daño leve a moderado 
•	 Mayor de 50 años 
•	 Raza blanca 
•	 Cuando se realiza en pacientes sin tratamiento hipotensor previo 

Laser Subcyclo (Sub-Umbral, micropulso, microciclo) 

Es un láser Diodo, con fase de encendido ON corta y apagado OFF 
más larga, que disminuye la presión intraocular mediante la destrucción 
selectiva del epitelio pigmentario de los procesos ciliares y remodela el 
cuerpo ciliar con aumento del flujo de salida por la vía uveoescleral con 
mínimo daño colateral al tejido adyacente.

Se puede realizar en los siguientes casos de GPAA: 
•	 Glaucoma con daño moderado y avanzado 
•	 Glaucoma no controlado medicamente 
•	 Intolerancia a medicamentos tópicos 
•	 Cirugía incisional fallida 
•	 Contraindicación de cirugía incisional 

Cirugía de glaucoma mínimamente invasiva (MIGS) 

Es una intervención quirúrgica eficaz en disminuir la presión in-
traocular con menores complicaciones y recuperación más rápida en 
comparación con la cirugía filtrante convencional. Se pueden utilizar 
en diferentes etapas del glaucoma, de preferencia en glaucomas leves y 
moderados. 

Las principales indicaciones quirúrgicas son: 
•	 Glaucoma no controlado medicamente 
•	 Intolerancia a medicación tópica 
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•	 Incumplimiento de tratamiento hipotensor 
•	 Glaucoma con daño leve – moderado que requieren cirugía de 

catarata 
•	 Paciente no candidato a cirugía filtrante 

Trabeculectomía y Esclerectomía Profunada No 
Penetrante (EPNP) 

Las principales indicaciones quirúrgicas son: 
•	 Fracaso del tratamiento médico máximo en el descenso de la pre-

sión intraocular 
•	 Progresión del daño glaucomatoso 
•	 Fracaso de la trabeculoplastia con láser selectiva 
•	 Fracaso de MIGS 
•	 Intolerancia del tratamiento médico o imposibilidad de cumplirlo

Dispositivos de drenaje 

Colocación de dispositivo de drenaje (valvulado o no) que gene-
ralmente se utilizan posterior a cirugía filtrante fallida o ante el alto 
riesgo de fracaso para una trabeculectomía (Fibrosis significativa de la 
conjuntiva). 

 
Endociclofotocoagulación transescleral 

Visualización directa de los procesos ciliares, lo que permite una abla-
ción selectiva y controlada 

Las principales indicaciones quirúrgicas son:
•	 Glaucoma controlado o no si se combina con cirugía de catarata 
•	 Glaucoma refractario a tratamiento médico máximo y cirugía in-

cisional en pacientes pseudofáquicos y afáquicos 

Ciclofotocoagulación transescleral 
Reservado para ojos con pobre agudeza visual 
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Las principales indicaciones quirúrgicas son:
•	 Glaucoma en etapas terminales 
•	 Glaucomas refractarios a tratamiento médico y cirugías 

incisionales
•	 Ojo ciego doloroso (pudiendo combinarse con la alcoholización 

del nervio óptico) 
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Glaucoma de Tensión Normal 
(GTN)

Dra. Deodá González, Dr. Julio Rojas Soto, Dr. Luis Silva Álvarez

 
El glaucoma es una enfermedad caracterizada por la pérdida de células 
ganglionares y sus axones con la consecuente disminución de campo vi-
sual y cambios típicos en el nervio óptico. El GTN es un tipo de Glaucoma 
Primario de Ángulo Abierto (GPAA) con cifras de Presión Intraocular 
(PIO) de 21 mmHg o menos de forma permanente (1).

Von Graefe teorizó en 1857 que el glaucoma podría surgir con PIO 
normal, llamándolo amaurosis sin excavación (2). Schnabel verificó la teo-
ría en 1908 (3), pero el concepto de GNT fue ampliamente aceptado hasta 
1980 (4). El GTN también es conocido como Glaucoma de a ángulo abierto 
sin PIO elevada.

PREVALENCIA:

El glaucoma es la primera causa de ceguera irreversible afectando más 
de 70 millones de personas en el mundo y 10% de ellas están ciegas, se 
espera que esta cifra aumente con la expectativa de vida a 111,8 millones 
para el año 2040 (1) mientras que en Asia se prevé que el número de per-
sonas con GPAA aumente a 53,47, lo que representaría casi la mitad de la 
prevalencia mundial (5).

En los países asiáticos se han registrado tasas de prevalencia de GNT 
hasta un máximo de 90% en comparación con los países occidentales 
(6,7,8).

La investigación también ha mostrado disparidades en la prevalen-
cia de GNT en grupos raciales y étnicos, con una mayor proporción en 
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individuos asiáticos afectados seguidos de pacientes afrodescendientes y 
caucásicos. Se desconocen las causas de estas diferencias (9-20).

CARÁCTERÍSTICAS Y DIAGNÓSTICO:

A. Realizar historia médica completa, indagando los factores de 
riesgo y presencia de una o múltiples de las enfermedades sistémi-
cas anteriormente mencionadas.

1.	 Migraña, manos/pies fríos, desregulación vascular primaria, 
Fenómeno de Raynaud, Hipotensión arterial nocturna o compor-
tamiento dipper de la PA.

2.	 Síndrome metabólico.
3.	 Apnea del sueño.
4.	 Obstrucción de arterias carótidas en personas de edad avanzada.
5.	 Enfermedades autoinmunes
6.	 Coagulopatías

B. Medida de la PIO: los valores deberán ser 21 mmHg o menos, sin 
tratamiento alguno por un mínimo de 6 semanas. Se sugiere realizar:

1.	 Curva de presión de 24 horas (poco práctica).
2.	 Prueba de sobrecarga hídrica (considerar los falsos negativos).
C. Gonioscopía: Ángulo abierto grado III-IV según clasificación de 

Shaffer.
D. Segmento anterior: reactividad pupilar, presencia de defecto pu-

pilar aferente en casos avanzados.
E. Examen del disco óptico: discos con cambios típicos del GPAA, sin 

embargo, es frecuente observar un borde neuro retiniano más estrecho 
inferior e ínfero-temporal. hemorragias discales, pit o fosetas adquiridos 
y atrofia peri papilar de la zona beta (18).

F. Campo visual (CV): los defectos del campo o escotomas tienden a 
estar más cerca de la fijación, siendo más profundos y focalizados en com-
paración con los que se presentan en la GPAA de alta tensión (27). Se su-
giere estudiar los 10 grados centrales del campo visual (28)



[ Manual de pautas de Dx y Tx del Glaucoma 2023 – 25 ]

G. OCT: Adelgazamiento del grosor de la capa de fibras nerviosas de 
la cabeza del nervio óptico (CFN) y el Complejo de Células Ganglionares/
Capa plexiforme interna (CGPI) a nivel macular. (32,33)

El diagnóstico de GTN debe plantearse luego de haber estudiado a 
profundidad el paciente y haber descartado las demás causas de esta neu-
ropatía óptica.

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS:

1.	 Espesor corneal central (ECC): en córneas delgadas <500 µ la PIO 
puede ser subestimada, en córneas gruesas >600 µ la PIO puede 
ser sobreestimada. Los algoritmos de corrección de PIO por ECC 
no han sido validados (27).

2.	 Monitoreo Ambulatorio de Presión Arterial (MAPA) o Holter de 
PA.

3.	 Eco Doppler de arterias carótidas.
4.	 Polisomnografía para descartar apnea del sueño.
5.	 Evaluación con equipo multidisciplinario: medicina interna, car-

diología, neuro-oftalmología.

SEGUIMIENTO – PROGRESIÓN:

Los factores de riesgo para la progresión del daño glaucomatoso 
detectados por el Grupo de Estudio Colaborativo GTN (CNTGS) fueron 
sexo femenino, migraña y aparición de hemorragia del disco óptico (30).

El monitoreo deberá ser regular y personalizado, Quigley (31) reco-
mienda realizar entre 4 a 5 pruebas de CV en los primeros 18 meses, para 
identificar a los pacientes que progresarán de forma acelerada e iniciar un 
tratamiento más agresivo. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

•	 GPPA con presencia de picos hipertensivos
•	 Anomalías congénitas y discos ópticos atípicos, con excavaciones 

grandes fisiológicas, sin patología glaucomatosa.
•	 Patología neuro-oftalmológica: 

•	 Neuropatía óptica inflamatoria, compresiva, isquémica, tóxi-
ca, por radiación.

•	 Enfermedades neurodegenerativas.
•	 Miopía elevada
•	 Daño glaucomatoso previo con presencia actual de PIO normales. 

Casos en los cuales existió un antecedente de PIO elevada sufi-
ciente para causar daño al nervio óptico, como glaucoma inducido 
por esteroides, uveítis hipertensiva, trauma ocular, entre otros. 

MANEJO:

1.	 Tratamiento médico farmacológico
2.	 Terapia con láser 
3.	 Tratamiento quirúrgico
4.	 Tratamiento neuro-protector independiente de la PIO

Tratamiento médico farmacológico:
•	 Iniciar con análogo de prostaglandina
•	 PIO meta: disminución del 30% de la PIO inicial .(24)
•	 Sustituir prostaglandina antes de combinar con otro medicamento.
•	 Alfa agonistas adrenérgicos y/o inhibidores tópicos de la anhidra-

sa carbónica. 
•	 Evitar los betabloqueantes tópicos, pues se han asociado a progre-

sión y empeoramiento del campo visual. (34)
•	 Inhibidores de la quinasa Rho (36)

Terapia con láser: 
•	 Trabeculoplastia selectiva láser (SLT) (37).
•	 Ciclo fotocoagulación trans-escleral con láser de micropulso (38).
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Tratamiento quirúrgico:
•	 Cirugía mínimamente invasiva para glaucoma (MIGS): Xen Gel 

Stent (Allergan) (40)
•	 Trabeculectomía con antimetabolitos (31).
•	 Esclerectomía profunda no penetrante (39).

Tratamiento neuro-protector independiente de la PIO:
Aunque hay pruebas preliminares alentadoras, la mayoría de los ha-

llazgos clínicos no son concluyentes. El grupo de las vitaminas B pare-
ce tener la mayor cantidad de evidencia. Sin embargo, otros compuestos 
como los flavonoides, carotenoides, curcumina, azafrán, CoQ10, ginkgo 
biloba y resveratrol justifican una mayor investigación en pacientes con 
glaucoma (41).
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Glaucoma Juvenil de Ángulo 
Abierto (GJAA)

Dra. Rebeca Reyes, Dr. José Antonio Ciuffi, Dra. Karen Salcedo, 
Dr. Diego Vielma, Dra. Vanessa Buitrago

 
El GJAA es un tipo de glaucoma primario de ángulo abierto de aparición 
entre la infancia y la adultez. Se presenta con presiones intraoculares 
muy elevadas, con el consecuente daño del nervio óptico y del campo vi-
sual, sin características secundarias. 

Características

Enfermedad autosómica dominante, con fuerte historia familiar. Edad 
de presentación: entre 4 y 35 años.

Se distinguen del Glaucoma Congénito Primario por: 
•	 No hay alargamiento ocular (No hay ensanchamiento de la córnea 

ni estrías de Haab a pesar de las altas PIO, esto debido a la edad 
tardía de aparición).

•	 No hay anomalías o síndromes congénitos.
•	 Ángulo abierto y de apariencia normal.

Diagnóstico y signos clínicos de un paciente con GJAA

Defectos refractivos: Del 42 al 72% de los pacientes son miopes. Las 
PIO elevadas en pacientes con GJAA sobre todo en edades tempranas 
pueden generar miopía y anisometropía progresivas, las cuales deben ser 
corregidas con anteojos o lentes de contacto.

Presiones Intraoculares: Mayores de 21 mmHg sin tratamiento.
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Segmento anterior: Generalmente sin alteraciones. 
Gonioscopía: Ángulo abierto, de características normales. En algu-

nos casos, sobre todo en niños pequeños, podrían observarse alteraciones 
(Goniodisgenesias).

Hallazgos en el Fondo de Ojo:
En niños mayores, se observa aumento en la relación C/D similar a la del 

adulto, mayores defectos focales y mayor pérdida de rodete neural superior 
e inferior, ya que los canales esclerales no se estiran en esta edad de apari-
ción, pueden presentar con mayores discos ópticos alargados verticalmente, 
con excavaciones profundas, hemorragias y atrofia beta peri papilar.

Tomografía de Coherencia Óptica: 
Las bases de datos normativas para niños aún no están disponibles 

comercialmente. El espesor de la capa de fibras nerviosas de la retina 
(RNFL) de los niños mayores de 5 años es similar al de los adultos; por lo 
tanto, podrían utilizar valores normativos para adultos. En cuanto a los 
hallazgos podremos encontrar disminución de la capa de fibras nervio-
sas y del rodete neural a predominio de cuadrantes inferior y superior. 
En cuanto a la Angio Tomografía (Angio OCT) se observa reducción sig-
nificativa en el plexo vascular superficial perifoveal al incrementarse las 
cifras de presión intraocular.

Campo Visual:
Aumenta su confiabilidad entre los 7 y 8 años, cuando el niño puede 

hacer una prueba confiable, las anomalías deben confirmarse con pruebas 
repetidas. Con respecto a la interpretación de resultados tener presente 
que aún no existe una base de datos normativa para niños. Los defectos 
más comunes encontrados son los generalizados y los escotomas para-
centrales; sin embargo, los hallazgos dependerán de lo avanzado del daño 
en el disco óptico. 
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Diagnóstico Diferencial: 
Debe considerarse el Glaucoma Pigmentario, Glaucoma Inducido 

por Esteroides, Glaucoma Traumático, Glaucoma Uveítico, Anomalías 
Congénitas, Megalopapila, Síndrome de Chandler. 

Manejo

Tratamiento Médico: 
•	 Se debe iniciar con Monoterapia 
•	 La menor cantidad de medicación posible para lograr la PIO meta. 
•	 Los análogos de prostaglandinas son una buena recomendación 

en niños mayores y adultos ya que tienen efectos secundarios sis-
témicos mínimos y se dosifican una vez al día. 

•	 Inhibidores de la anhidrasa carbónica: Dorzolamida o 
Brinzolamida, son excelentes terapias de primera línea, por sus 
mínimos efectos adversos sistémicos.

•	 Los antagonistas b-adrenérgicos tópicos, o Agentes b-bloqueado-
res, deben usarse con precaución en niños ya que pueden causar 
broncoespasmo, bradicardia e hipotensión, es indispensable no 
utilizarlos en pacientes asmáticos o con enfermedad cardíaca.

•	 Agonista α2-adrenérgicos tipo Brimonidina: No se deben utilizar 
en niños que pesan menos de 20 kg ya que atraviesa la barrera he-
matoencefálica teniendo efectos secundarios como apnea, hipo-
tensión, bradicardia, hipotonía, hipotermia y somnolencia.

•	 Agonistas Colinérgicos raras veces se utilizan en estos casos por 
sus efectos adversos de miopía inducida, otros síntomas visuales 
y cefalea.

•	 Inhibidores de la Quinasa Rho: Aun sin evidencia de su efecto en 
niños.

•	 Frecuentemente la terapia médica es insuficiente para controlar la 
PIO, por lo que un gran porcentaje de estos pacientes requieren 
tratamiento quirúrgico. 
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Tratamiento Láser
Trabeculoplastia Láser Selectiva (SLT): No existen aún suficientes 

evidencias de que por sí solo controle las presiones intraoculares en este 
tipo de glaucoma, sin embargo, puede ser usado en combinación a trata-
miento médico tópico, con reducción de PIO promedio del 30% a los 12 
meses.

Tratamiento Quirúrgico:
•	 Se recomienda cirugía temprana: La Trabeculectomía protegida 

con antimetabolitos como Mitomicina C es la primera elección en 
40 a 70 %.

•	 Las cirugías angulares han demostrado ser efectivas en estos 
casos, entre ellas se encuentran: La Trabeculotomía Ab Interno 
o Gonioscopy Assisted transluminal Trabeculotomy (GATT) con 
una tasa de éxito de hasta 58% a los 18 meses. El Kahook Dual 
Blade, con reducción de las PIO en más del 30% a los 18 meses. 

•	 Dispositivos de Drenaje: Es alternativa ante una primera cirugía 
fallida. 

•	 Procedimientos Ciclodestructivos: se reservan solo para casos re-
fractarios y con pobre pronóstico visual.
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Hipertensión ocular
Dra. Judith Cantillo, Dr. Marcos Boissiere, Dra. Adriana Bruzual, 

Dr. Rosendo Castellanos, Dra. Mariana Mata

 
Condición en la que se detecta la presión Intraocular (PIO) superior a 21 
mmHg, sin evidencia de alteración sugestiva de glaucoma en el disco óp-
tico y campo visual.

Características

•	 Presión intraocular: mayor de 21 mmHg sin tratamiento.
•	 Gonioscopia: ángulo de la cámara anterior abierto.
•	 Disco óptico y capa de fibras nerviosas retiniana normal.
•	 Campo visual normal.
•	 Sin historia o signos de otras enfermedades oculares o uso de 

esteroides.

Factores de riesgo de conversión a glaucoma

Edad avanzada 
1.	 Factor de riesgo no modificable más importante.
2.	 Rango de edad con mayor riesgo: 30 – 80 años (sobre todo > 60 

años ).
Presión intraocular elevada

1.	 Factor de riesgo modificable más importante.
2.	 Rango de PIO: 22.5 mmHg – 32 mmHg (el riesgo aumenta más en 

PIO > 26 mmHg).
Espesor corneal central ( ECC )

1.	 Factor de riesgo no modificable relevante.
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2.	 Asociación entre córneas delgadas y mayor tendencia a progresión 
a GPAA. Por cada 40 micras que disminuye el ECC aumenta el ries-
go relativo de conversión a GPAA en un 70%.

3.	 Rango de ECC
•	 Cornea delgada: 457-555 micras
•	 Córnea intermedia: 555-588 micras
•	 Córnea gruesa: 588-687 micras 

Relación vertical excavación /disco (E/D) aumentada
1.	 Factor de riesgo no modificable más subjetivo.
2.	 Relación E/D > 0.5.

Desviación estándar patrón o modelo (DEM) elevada en el campo 
visual

1.	 Factor de riesgo no modificable menos útil clínicamente.
2.	 DEM > 2 dB.

Otros factores de riesgo para la progresión a GPAA 
(Grasso 2003)

•	 Historia familiar de glaucoma en primer grado. Es diez veces ma-
yor el riesgo de conversión.

•	 Raza negra.
•	 Miopía.
•	 Hipotensión arterial.
•	 Diabetes.
•	 Hemorragias peripapilares.

Tratamiento

•	 En pacientes de riesgo alto de conversión a GPAA, con trata-
miento hipotensor ocular realizar las consultas cada 6-12 meses 
si se alcanzó la presión intraocular meta. De lo contrario cada 
3-6 meses para ajuste de tratamiento hasta lograr la PIO meta 
planteada. 
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•	 En pacientes de riesgo bajo-moderado de conversión, segui-
miento cada 12-24 meses en pacientes que no reciben tratamiento 
o en aquellos que si reciben tratamiento y que han alcanzado la 
PIO meta. Estimar un seguimiento cada doce meses considerando 
realidades locales como difícil acceso a la consulta, mezcla de ra-
zas, entre otras. 
Si no se logra la PIO meta, las consultas pueden ser cada 3–6 me-
ses hasta alcanzarla.

El tratamiento hipotensor ocular inicial debe cumplir los principios 
básicos de seguridad, simplicidad y efectividad. Actualmente se conside-
ra como opciones básicas el inicio con monoterapia con análogos de pros-
taglandinas o el uso de Trabeculoplastia Laser Selectiva SLT. Se ajustará 
el tratamiento según la respuesta.

En el seguimiento se evaluará la respuesta al tratamiento con énfasis 
en la detección de cambios estructurales y funcionales.
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Glaucoma primario por cierre 
angular (GPCA)

Dr. Raimundo Encinas, Dra. Rafael Romero, Dra. Yira Peña

 
El glaucoma por cierre angular (GCA), como su mismo nombre indica, 
consiste en la hipertensión ocular (y consiguiente daño del nervio óptico), 
producida por la aposición o cierre del iris periférico a la malla trabecular 
(ángulos iridocorneales) debido principalmente a anomalías anatómicas, 
impidiéndose así ́ la salida del humor acuoso por esta vía. Ese aumento de 
la presión intraocular puede ser agudo, subagudo o crónico. Esta afección 
es más frecuente en chinos, indios asiáticos y esquimales.

Factores de riesgo

1. Generales
•	 Mayores de 40 años
•	 Mujeres
•	 Procedencia asiática o esquimal
•	 Antecedentes familiares de glaucoma de ángulo cerrado

2. Oculares
•	 Angulo camerular estrecho
•	 Conformación estrecha de la cámara
•	 Cristalino grande o anteriorizado
•	 Longitud axial corta
•	 Diámetro corneal disminuido
•	 Hipermetropía
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3. Drogas
•	 Fenotiazidas
•	 Inhibidores de la monoaminoxidasa (IMAO) 
•	 Simpaticomiméticos
•	 Parasimpaticolíticos
•	 Antihistamínicos
•	 Antiparkinsonianos
•	 Antiepilépticos como el topiramato

Mecanismos de produccion

1.- Bloqueo pupilar fisiológico: Por bloqueo pupilar fisiológico en-
tendemos la dificultad que, en ojos normales, tiene el humor acuoso en 
pasar de la cámara posterior (donde se produce), a la cámara anterior 
(donde se elimina). 

2. Iris Plateau: Se trata de una configuración especial del iris en su 
zona periférica, donde presenta una elevación , a modo de rodete, lo que 
da a la cara anterior de iris un aspecto de «meseta». De esta manera, en 
midriasis el iris puede contactar con la malla trabecular, produciendo un 
cierre angular.

Clasificación

1. Clasificacion según el macanismo de produccion:

I. Con bloqueo pupilar
•	 Agudo.
•	 Subagudo.
•	 Crónico.
II. Sin bloqueo pupilar:
•	 Síndrome Iris Plateau o Iris en Meseta.
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2. Clasificación basada en la evolucion de la enfermedad 
(FOSTER)

Sospecha de cierre angular primario 
Término utilizado para el individuo bajo riesgo de sufrir el proceso de 

cierre angular primario. La identificación de esta condición se basa en la 
imposibilidad de observar, a la gonioscopia, la porción pigmentada de la 
malla trabecular en 180 o más.

Cierre angular primario
Es el término utilizado cuando el individuo ya presenta signos del 

proceso de cierre angular primario. En esta condición, además de las alte-
raciones gonioscópicas observadas en los individuos con sospechosos de 
cierre angular, se encuentran imprint o goniosinquias y / o aumento de la 
PIO. Sin embargo, no hay neuropatía en óptica glaucomatosa

Glaucoma Primario de ángulo cerrado 
Esta condición se caracteriza por las alteraciones encontradas en los 

individuos con cierre angular primario, asociadas a la presencia de neu-
ropatía óptica glaucomatosa y / o defecto campimétrico compatible con 
glaucoma.

Signos clínicos

Glaucoma agudo de ángulo cerrado:
•	 Aparición súbita de los síntomas.
•	 Dolor ocular.
•	 Náuseas – vómitos.
•	 Congestión ocular.
•	 Edema de córnea.
•	 Cámara anterior estrecha.
•	 Bloqueo pupilar con midriasis media, que no responde. 
•	 Iris en meseta.
•	 Disminución de visión. 
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•	 Visión borrosa y halos alrededor de la luz.

Subagudo o interminente:
•	 Períodos de dolor ocular.
•	 Visión borrosa intermitente.
•	 Goniosinequias.
•	 Cámara anterior estrecha.

Glaucoma crónico de ángulo cerrado:
•	 Asintomático en las fases iniciales.
•	 Goniosinequias.
•	 Angulos estrechos a la gonioscopia.
•	 Pérdida progresiva de la visión que comienza con los campos de 

visión periféricos (debido a la compresión gradualmente creciente 
del nervio óptico).

•	 Pérdida progresiva de la visión que comienza con los campos de 
visión periféricos (debido a la compresión gradualmente creciente 
del nervio óptico).

Complicaciones: pérdida rápida y permanente de la visión por isque-
mia y atrofia del nervio óptico.

Diagnóstico

El glaucoma primario por cierre angular (ataque agudo por cierre an-
gular) es una entidad con una presentación clínica muy llamativa en su 
forma aguda, lo que permite el diagnóstico clínico con rapidez. 

La presentación subaguda y crónica ameritan más atención porque 
su presentación es más insidiosa y tienen como diagnóstico diferencial al 
Glaucoma Primario de ángulo abierto. 

Gonioscopia: ángulos estrechos o cerrados y goniosinequias nos 
orientan hacia el diagnóstico. 
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Clasificación clínica del ángulo de la cámara anterior según Shaffer:
•	 Grado IV (35-45 grados) ángulo abierto máximo. Puede verse el 

cuerpo ciliar.
•	 Grado III (25-35 grados) ángulo abierto. Puede identificarse el es-

polón escleral.
•	 Grado II (20 grados) moderadamente estrecho. Solo se puede vi-

sualizar la trabecula. Cierre angular posible.
•	 Grado I (10 grados) muy estrecho. Solo se visualiza la linea de 

Schwalbe y algo de la porcion superior de la malla trabecular. Alto 
riesgo de cierre angular.

•	 Grado 0. Cierre angular. No se ve ninguna estructura del ángulo.

En los últimos años, el advenimiento de la biomicroscopía ultrasónica 
(UBM) y el OCT ha aportado información invaluable en el análisis objeti-
vo e “in vivo de las estructuras del ángulo, permitiéndonos la evaluación 
de los mecanismos que producen el cierre angular.

Clínica del ataque agudo por cierre angular

Síntomas: dolor ocular, visión borrosa, visión de halos de colores alre-
dedor de las luces, nauseas y vómitos.

Signos: PIO generalmente con valores superiores a 30mmHg, pupila 
fija en midriasis media, iris bombé, cámara anterior estrecha en al peri-
feria, hiperemia conjuntival con congestión ciliar, edema corneal micro-
quístico y ángulo cerrado a la gonioscopía (generalmente no visible por 
edema de cornea).

La principal estrategia de tratamiento del PACG consiste en la reduc-
ción de la presión intraocular, la reapertura del ángulo cerrado y la posi-
ble prevención de un nuevo cierre del ángulo.
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Manejo del ataque agudo por cierre angular

Tratamiento médico
El tratamiento de elección en un APAC es la iridotomía láser. Sin em-

bargo, es generalmente imposible de realizarla por el edema corneal y la 
proximidad del iris periférico al endotelio corneal. Entonces primero de-
bemos tener como objetivo reducir la PIO, aliviar los síntomas y aclarar la 
córnea para poder realizar la iridotomía. 

Tratamiento médico: 
1.	 Manitol: 1 a 2 gr/kg VEV Stat a pasar en BOLO. (Principalmente si 

no tolera vía oral). 
2.	 Acetazolamida: 500 mg VO Stat.
3.	 Pilocarpina 4%: 1 gota cada dosis. 15 min por 2 ó 3.
4.	 Hipotensores tópicos: betabloqueantes y/o brimonidina. (no es re-

comendable el uso de analogos de las prostaglandina).
5.	 Acetato de prednisolona tópico: 1 gota cada 15 min por 4 dosis y 

luego cada 6 horas.

Maniobras en el consultorio destinadas descender PIO 
1.	 Paracentesis con aguja de insulina (27G o 31G) es un procedimien-

to rápido, alivia el dolor, baja la PIO, aclara la córnea y permite 
completar el procedimiento láser. 

2.	 Compresión corneal con el cono del tonómetro de Goldmann.

Procedimientos laser o quirúrgico
Iridotomía periférica con láser Yag: bajo anestesia tópica. Esta in-

dicada la iridotomia profiláctica en el ojo no afectado. 
Iridectomía quirúrgica: indicada si no se dispone de láser Yag o 

las condiciones del segmento anterior no mejoran e imposibilitan el 
procedimiento.

Iridoplastia con láser de argón: Consiste en contraer el iris perifé-
rico mejorando la exposición de la malla trabecular. Además, es el tra-
tamiento de elección en el síndrome de iris en meseta. Si luego de una 
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iridotomía periférica el paciente no mejora sustancialmente y continua la 
aposición del iris periférico a la malla trabecular, entonces debemos pen-
sar que podemos estar en presencia de un iris en meseta e indicar trata-
miento con pilocarpina 1% cada 8 horas y seguidamente iridoplastia con 
láser argón.

Glaucoma subagudo o intermitente y glaucoma crónico
Estas formas de presentación de glaucoma de ángulo cerrado son 

un verdadero reto y su diagnóstico depende en gran medida en realizar 
gonioscopia. Pudiéramos decir que “todo glaucoma es de ángulo abierto 
hasta que realizamos la gonioscopia”

Ante la presencia de un paciente con daño glaucomatoso del nervio 
óptico, incluso con presiones intraoculares normales durante la consul-
ta, debemos evaluar con mucha atención la presencia de cámara ante-
rior poco profunda, sinequias periféricas anteriores y realizar medición 
de PIO sin dilatación y con dilatación medicamentosa en la búsqueda 
de aumento de PIO importante en la dilatación. En estos casos pensar 
en glaucoma primario por cierre angular (crónico) o glaucoma de meca-
nismo mixto; entonces indicar tratamiento médico en esquema similar 
al empleado en el GPAA, y si este falla, indicar tratamiento quirúrgico: 
trabeculectomía. 

En pacientes con glaucoma primario por cierre angular está cobran-
do especial importancia la extracción precoz del cristalino mediante 
técnica de facoemulsificación más implante de lente intraocular asocia-
da a goniosinequiolisis y, de ser necesario, se puede realizar cirugía de 
facotrabeculectomia.

Los tratamientos para abrir el ángulo o detener el proceso de cierre 
del ángulo, como la iridotomía periférica con láser y/o la iridoplastia, así 
como la extracción de cataratas, están demostrando su eficacia. El PACG 
puede prevenirse en las fases iniciales si las investigaciones futuras pue-
den identificar qué tipo de ángulos y/o personas tienen más probabilida-
des de beneficiarse de un tratamiento profiláctico. Se necesitan nuevas 
estrategias de tratamiento, para mejorar el pronóstico del PACG.
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Sospecha de glaucoma
Dra. Nelly Rosillo Pereira Dr. Rodrigo Daqui

 
La Academia Americana de Oftalmología en sus Guías actuales de segui-
miento Sospechoso de Glaucoma de Angulo Abierto refiere como defini-
ción aquel individuo con hallazgos clínicos y/o serie de factores de riesgo 
que indican una mayor probabilidad de desarrollar glaucoma primario de 
ángulo abierto GPAA1.

El diagnóstico de sospecha de glaucoma depende del número y el 
grado de los factores de riesgo, de los equipos diagnósticos que tenga ac-
ceso el paciente y sobre todo de la experticia médica. Los pacientes con 
sospecha de GPAA pueden identificarse durante una evaluación ocular 
médica integral. Aunque una evaluación de la PIO puede identificar a las 
personas con hipertensión ocular, se requiere de evaluación estructural 
y funcional del nervio óptico para identificar a los pacientes con sospe-
cha de glaucoma y establecer diferencia con un glaucoma preperimetrico. 
Esta delgada frontera entre ambas terminologías es causante en muchos 
casos de la superposición de diagnósticos. En el pasado las acepciones de 
preglaucoma, glaucoma temprano, sospecha de glaucoma temprano, en-
tre otros conformaban la categorización de esta entidad, sin establecer 
limite y características fáciles de encasillar. 

Factores de riesgo

El nivel de evidencia proporcionada por los ensayos multicéntricos 
Ocular Hypertension treatment Study (OHTS)2 Y EL European Glaucoma 
Prevention Study (EGPS)3 permitió identificar como factores de riesgos 
independientes para el desarrollo de GPAA a la presión intraocular (PIO) 
elevada, edad avanzada, espesor central corneal reducido (menor de 550 
micras), la relación excavación copa/ disco amplia mayor de 0.6 o asi-
metría mayor 0.2 , el índice perimétrico patrón de desviación estándar, 
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presión de perfusión ocular baja, diabetes mellitus tipo II, migraña e hi-
potiroidismo. Se pueden considerar a un paciente sospechoso de glauco-
ma incluso a antecedentes de miopía4. El riesgo de desarrollar glaucoma 
se incrementa con el número y peso de los factores de riesgo.

 Estudios multivariados adicionales relacionan antecedentes heredo-
familiares como otro factor que considerar dentro de la evaluación de un 
sospechoso de glaucoma5,6.

La EGS refiere otros factores como una diferencia de PIO > 4 MMHG 
entre ambos ojos, raza caribeña quienes presentan mayor riesgo7.

Según el estudio African Descent and Glaucoma Evaluation Study 
(ADAGES) los sujetos con descendencia africana tienen diferencias ana-
tómicas del disco óptico, CFN y otras características clínicas en compara-
ción con la descendencia europea 8.

La ventaja del diagnóstico temprano es el establecimiento oportuno 
en pacientes cuyos factores de riesgo los hagan más susceptibles del desa-
rrollo de la enfermedad.

Diagnóstico diferencial

Paciente Miope o con astigmatismos elevados, Postoperados de 
Cirugía refractiva.

Signos clínicos
Datos identificados por la exploración oftalmológica, según hallazgos 

encontrado:
•	 Presión intraocular elevada asociada con apariencia normal del 

disco, capa de fibras nerviosas de la retina (RNFL) y campo visual. 
•	 Hipertensión Ocular: Presión intraocular > 21 mmHg o dife-

rencia > 4 mmHg entre ambos ojos.
•	 Apariencia de la cabeza del nervio óptico (ONH) o RNFL sospecha 

de daño glaucomatoso.
•	 Relación E/D vertical >- 0.6 o asimetría 0.2 apariencia del 

nervio óptico o de la CFN que sugiera daño por glaucoma.
•	 Adelgazamiento difuso o localizado de la ceja neuro retinia-

na, particularmente en los polos.
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•	 Anormalidades difusas o localizadas de la CFN en particular 
de los polos.

•	 Hemorragia en astilla.
•	 Asimetría de la excavación de la cabeza del nervio óptico, que 

sugiera perdida del tejido neural.
•	 Campo visual sospechoso de daño glaucomatoso en ausencia de 

signos clínicos de otra neuropatía o retinopatía óptica.

Diagnóstico

La identificación del signo oftalmológico temprano para un indivi-
duo catalogado como sospecha de glaucoma es la base del diagnóstico 
oportuno para implementar un esquema de tratamiento y prevenir daños 
funcionales. El seguimiento continuo dependerá del nivel de sospecha de 
parte del oftalmólogo, y se encontró que la razón más común para imple-
mentar tratamiento anti glaucomatoso es la magnitud de la HTO 9.

Siguiendo el esquema de diagnóstico para pacientes con sospecha de 
glaucoma:

•	 Realizar una curva diaria de presión para establecer si existen PIO 
por encima del valor normal (> 21 mmHg) o fluctuaciones diarias 
importante. Otras pruebas: Sobrecarga hídrica o test de Borrone.

•	 Paquimetría (Corneas con espesos menor de 550 micras aumenta 
el riesgo).

•	 Gonioscopia: Clasificación del ángulo, presencia de gonio sinequias.
•	 OCT, indispensable en todo sospechoso de glaucoma, permite 

medir la capa de fibras nerviosas de la región peri papilar y de las 
células ganglionares peri maculares. Se ha demostrado que las cé-
lulas ganglionares (magno celulares) al ser menos cantidad que las 
parvo celulares siempre expresan su daño antes que se evidencien 
alteración en la capa de fibras nerviosa peripapilar10 .

•	 Realizar perimetría convencional, 24-2 y 10-2 para defectos más 
centrales, (se recomienda Sita Standart en el primer campo visual 
realizado para favorecer el proceso de aprendizaje) De ser nor-
mal el CV y el OCT estar alterado se debe solicitar perimetría con 
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tecnología FDT, o perimetría azul amarillo. Para que haya daño 
en el campo visual debe haber un defecto de capa de fibras nervio-
sas de más del 20% por lo que el OCT es muy útil para diagnóstico 
temprano incluso antes que el campo visual este alterado.

Manejo de paciente sospechoso de glaucoma

La decisión de tratar al paciente sospechoso de glaucoma es compleja, 
se basa en la evaluación de los factores de riesgo por lo que se aconseja:

•	 Proporcionar información al paciente.
•	 Observación seguimiento con controles cada 6 meses o anualmente.
Establecer con claridad el diagnóstico, permitirá discernir si el pa-

ciente requiere solo vigilancia y seguimiento, o es un sospechoso que 
requiere tratamiento, teniendo en cuenta los factores de riesgo, o tras las 
evaluaciones, se diagnostica un glaucoma en estadio temprano, donde se 
determinara el tratamiento terapéutico.

El sospechoso de glaucoma requerirá tratamiento hipotensor en dos 
circunstancias:

•	 Cuando el riesgo de desarrollar daño glaucomatoso sea inminente, 
dependiendo de la PIO. 

•	 Cuando ante el reconocimiento del paciente de la naturaleza irre-
versible de glaucoma, este prefiere correr el mínimo riesgo de de-
sarrollar glaucoma.

Cualquier paciente que muestre evidencia de deterioro del nervio óp-
tico basado en la apariencia de ONH, pérdida de RNFL o cambios en el 
campo visual consistentes con daño glaucomatoso ha desarrollado GPAA 
se le debe ofrecer tratamiento.

El médico puede sopesar los riesgos y beneficios de cada modalidad 
de tratamiento. La terapia médica es actualmente la intervención inicial 
más común para reducir la PIO.

La trabeculoplastia con láser es una terapia alternativa a los medica-
mentos en pacientes con hipertensión ocular. En el ensayo Selective Laser 
Trabeculoplastia Versus Eye Drops for the First-line Treatment of Ocular 
Hypertension and Glaucoma (LiGHT), los pacientes asignados al azar al 
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tratamiento con láser tenían más probabilidades de estar por debajo de su 
presión objetivo que los asignados al azar a la terapia tópica11.

 También se ha demostrado que la cirugía de cataratas en pacientes 
con hipertensión ocular produce efectos sostenidos de disminución de la 
presión12.

Sospecha de Glaucoma Primario de Ángulo Abierto

Paciente de Alto Riesgo
Discutir

Tratamiento/Beneficios
Tomar en cuenta Factore de 

Riesgo

Decidir tratamiento médico

Presión Meta Lograda

Estimar Presión 
Meta y comenzar 

tratamiento

Asegurar la Adherencia al 
tratamiento médico y evaluar 

la presión Meta

Seguimiento en 12 meses

Seguimiento 
cada 12/24 meses

Seguimiento 
cada 12/24 meses

Sí

Sí No

No

No

Sí
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Glaucoma infantil
Dra. Yira Peña, Dr. Marcos Boissiere y Dra. Claudia Pabón

 
La Asociación Mundial de Glaucoma (WGA) define el glaucoma infan-
til como el daño del ojo relacionado a la presión intraocular, definición 
adoptada en consenso en el 2013; incluye un grupo de condiciones carac-
terizadas por anormalidades en el desarrollo del sistema de drenaje del 
humor acuoso.

Clasificación

Existen múltiples clasificaciones de glaucoma infantil desde que 
Hoskins introdujo la clasificación anatómica.(Beck, 2001) 

La Asociación Mundial de Glaucoma en el mismo consenso propo-
ne utilizar la clasificación de la Chilhood Glaucoma Research Network 
(CGRN) (Ophalmology, 2022-2023)

Clasificación de la Chilhood Glaucoma Research 
Network (CGRN) 

A. Glaucoma Infantil Primario.
	 a. Glaucoma congénito primario: 
		  i. Neonatal o recién nacido: 0-1m.
		  ii. Infantil: 1-24 m.
		  iii. Tardío: >24 m.
	 b. Glaucoma juvenil de ángulo abierto.
B. Glaucoma Infantil Secundario.
	 a. Glaucoma asociado a anomalías oculares no adquiridas.
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b. Glaucoma asociado a enfermedades sistémicas o síndromes no 
adquiridos.

	 c. Glaucoma asociado con condición adquirida
	 d. Glaucoma secundario a cirugía de catarata

Clasificación de Shaffer-Weiss

I. 	 Glaucoma congénito simple
II. 	 Glaucoma asociado a anomalías congénitas
	 A. Aniridia
	 B. Sturge Weber
	 C. Neurofibromatosis
	 D. Marfan
	 E. Pierre Robin
	 F. Homocistenuria
	 G. Goniodisgenesia (Síndrome Axenfeld-Rieger)
	 H. Sindrome de Lowe
	 I. Microcórnea
	 J. Microesferofaquia
	 K. Rubeola 
	 L. Anormalidades cromosómicas
	 M. Vítreo primario hiperplásico

III.	Glaucomas adquiridos en infantes
	 A. Fibroplasia retrolental
	 B. Tumores
		  1. Retinoblastoma
		  2.Xantogranuloma 
	 C. Inflamatorio
	 D. Traumático
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Clasificación Anatómica de Hoskin

I.	 Trabeculodisgenesia: malformación del trabéculo en ausencia de 
alteraciones del iris o cornea.

II.	 Iridotrabeculodisgenesis: trabeculodisgenesis con anomalías del 
iris.

III.	Corneotrabeculodisgenesis: usualmente tiene alteraciones iridia-
nas asociadas.

Diagnóstico

Establecer un diagnóstico temprano y tratamiento apropiado puede 
minimizar el grado de discapacidad visual El tratamiento de la ambliopía 
es mandatorio en casos unilaterales. 

En el Consenso mundial sobre Glaucoma en la Infancia se definió que 
para establecer el diagnóstico de glaucoma se requieren dos o más de los 
siguientes criterios:

•	 PIO>21mmhg en dos mediciones.
•	 Aumento o asimetría en la excavación papilar.
•	 Presencia de edema corneal, estrías de Haab o aumento del diáme-

tro corneal.
•	 Miopía axial progresiva.
•	 Defecto de campo visual reproducible.

Es importante realizar un interrogatorio exhaustivo durante la con-
sulta, detallando:

•	 Antecedentes neonatales.
•	 Edad de presentación.
•	 Manifestaciones clínicas de la tríada clásica: epífora, fotofobia, 

blefaroespasmo.
•	 Antecedentes familiares de glaucoma congénito o anomalías del 

segmento anterior.
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El diagnóstico de glaucoma congénito se basa en una exploración clí-
nica que se inicia en la primera consulta minuciosa y en caso de requerirla 
bajo anestesia o sedación que incluya:

•	 Tonometría: Como hallazgo aislado es insuficiente para confirmar 
el diagnóstico, a menos que sea extremadamente elevada, ya que 
la anestesia general puede disminuir la PIO. 

•	 Diámetro corneal: 
Mayor de 11 mm en el recién nacido. 
Mayor de 12 mm en el niño menor de 1 año 
Mayor de 13 mm en cualquier edad 

•	 Biomicroscopia: Presencia de edema corneal, ruptura de la mem-
brana de Descemet, estrías de Haab, se localizan típicamente pa-
ralelas al limbo en la periferia o cruzando de forma horizontal el 
eje visual las cuales no deben ser confundidas con un traumatis-
mo por fórceps durante el parto.

•	 Gonioscopía: Inserción anterior del iris formando una línea festo-
neada, estructuras pobremente diferenciadas.

•	 Esquiascopia: Es otro elemento de control de la evolución del glau-
coma congénito.

•	 El incremento del largo axial llevará a una miopía que se estabili-
zará o variará de acuerdo con la evolución del caso.

•	 Biometría o Ecografía: Para determinar longitud axial. Los casos 
que se manifiestan más tardíamente no suelen presentar un au-
mento del globo ocular. Al nacimiento la longitud axial es de 17 
mm para incrementar a 21 mm a los 2 años, 22 mm a los 5 años, 23 
a los 12 años, hasta los 24 mm en el adulto.
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•	 Fondo de ojo: Evaluación de la papila, aumento de la excavación 
concéntrica o disminuciones focales del rodete neural.

Manejo del glaucoma congénito

Tratamiento médico
El tratamiento médico no es efectivo ni útil a largo plazo.
Los fármacos hipotensores oculares pueden servir mientras se plan-

tea el abordaje quirúrgico y en aquellos casos en los que la cirugía ha 
fracasado. 

Entre éstos se deben considerar:
1.	 Inhibidores tópicos de la anhidrasa carbónica 

•	 Pudieran considerarse de primera línea.
•	 Pocos efectos sistémicos.
•	 Reducción de la PIO de 20 al 27%.

2.	 Betabloqueantes tópicos
•	 Dosis 1 (gel 0,1%) o 2 veces al día (gotas 0,25%).
•	 Reducción de PIO 25-30%.
•	 Iniciar con la menor dosis en niños pequeños.
•	 Contraindicados en prematuros y niños, con enfermedad car-

díaca y pulmonar conocida, en asmáticos e hiperreactivos de 
vías aéreas iniciar con Beta 2 selectivos (Betaxolol).

3.	 Análogos de Prostaglandinas 
•	 Presentan una acción hipotensora similar al adulto.
•	 Primera línea en el glaucoma juvenil.

4.	 Agonistas alfa 2 adrenérgicos 
•	 Contraindicados en <2 años, debido a que atraviesan la barre-

ra hemato-encefálica produciendo efectos adversos severos 
como somnolencia, apnea o coma.

5.	 Inhibidores de anhidrasa carbónica por vía oral
•	 Indicación reducción urgente de la PIO.
•	 Usar con cautela en niños.
•	 Efectos secundarios: alcalosis respiratoria, taquipnea, pérdi-

da del apetito, fatiga, hormigueo en manos, pies y boca.
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•	 Dosis 10-20 mg/kg/día TID o QID.
•	 Manejo con pediatría.

Tratamiento quirúrgico

El glaucoma congénito es esencialmente una enfermedad quirúrgica, 
y para este fin se han desarrollado distintas técnicas.

1.	 Goniotomía: sí la córnea es transparente.
2.	 Trabeculotomía.
3.	 Trabeculo-trabeculectomía.
4.	 Trabeculectomía.
5.	 Dispositivos de drenaje: se reservan en caso de falla de las 

anteriores.
6.	 Procedimientos ciclodestructivos.

Se hace necesario una adecuada rehabilitación visual del ojo glauco-
matoso debido a los trastornos de la córnea, nervio óptico, miopía induci-
da por el incremento del largo axial y la consecuente anisometropía.

La deprivación visual temprana llevará inexorablemente a la amblio-
pía, por lo que hay que combatirla desde el principio, pues de esta forma 
se obtendrán mejores resultados funcionales.

Seguimiento

•	 Control postquirúrgico o posterior a tratamiento médico: periódi-
co y de acuerdo a la evolución clínica.

•	 Si presenta PIO >20 mmHg y signos de progresión: considerar nue-
va intervención quirúrgica.

•	 Si presente PIO alrededor de 20 mmHg, sin signos de progresión: 
observar; control periódico (2 a 4 semanas).
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Glaucoma neovascular (GNV)
Dra. Ashela Noriega, Dra. María Angélica Ascanio

 
Forma severa de glaucoma secundario de ángulo cerrado (GSAC) con 
mecanismo de tracción anterior, causada por proliferación fibrovascular 
en el Iris y el ángulo de la cámara anterior, ocasionada a su vez por una 
variedad de desórdenes que tienen en común la presencia de isquemia 
ocular, isquemia retiniana o inflamación ocular. El glaucoma neovascular 
(GNV) cursa de manera agresiva, es refractario a tratamiento médico y se 
asocia a pobre pronóstico visual. 

Mecanismo de producción

Inicialmente se observa la formación de una membrana neovascular 
(MNV) en el estroma iridiano (rubeosis iridis RI) la cual se extiende pe-
riféricamente hacia el ángulo camerular (neovascularización del ángu-
lo NVA). Durante esta etapa el ángulo permanece abierto, y puede o no 
haber incremento de la presión intraocular (PIO). Posteriormente, esta 
membrana neovascular se contrae, ocasionando cierre traccional del án-
gulo camerular, constituyéndose en GSAC. 

Factores de riesgo 

A. 	 Enfermedad vascular ocular 
•	 Retinopatía diabética 65%.
•	 Oclusión de la vena central de la retina (OVCR) 20%. 
•	 Oclusión de la arteria central de la retina.
•	 Oclusión de rama venosa retiniana.
•	 Otros: Retinopatía de la prematuridad, Persistencia de vítreo 

primario hiperplásico, Isquemia del segmento anterior, etc. 
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B.	 Enfermedad vascular sistémica
•	 Enfermedad carotídea oclusiva o síndrome isquémico 

ocular 50%.
•	 Fístula carótido-cavernosa.

C.	 Otras enfermedades oculares 
•	 Inflamatorias: Uveítis Crónica. 
•	 Tumores intraoculares: Melanoma. 
•	 Desprendimiento de retina antiguo. 
•	 Endoftalmítis. 
•	 Radioterapia. 
•	 Traumatismos.

D.	 Diagnóstico y signos clínicos
•	 Visión reducida 
•	 Dolor
•	 Fotofobia 
•	 Presión intraocular muy elevada refractaria 
•	 Congestión conjuntival y ciliar 
•	 Edema corneal 
•	 Ectropion uveal 
•	 Rubiosis iridis 
•	 Neovasos del ángulo camerular 
•	 Sinéquias periféricas anteriores 
•	 Alteraciones del segmento posterior relacionadas con enfermedad 

de base

Manejo 

A. Aspectos importantes
•	 Alto índice de sospecha. 
•	 Diagnóstico precoz (cuidadosa evaluación del Iris, la pupila y el 

ángulo camerular con gran magnificación).
•	 Distinción del estatus del ángulo abierto o cerrado, con o sin ele-

vación de la presión intraocular.
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•	 El manejo del GNV debe ser multidisciplinario, con participación 
adicional del especialista en retina, del médico internista, cardió-
logo y/o endocrinólogo, para el tratamiento y control de la condi-
ción sistémica de base.

B. Prevención
Tratamiento de la patología ocular de base:
•	 Terapia antiangiogénica intravítrea (Anti-VEGF).
•	 Fotocoagulación retiniana (si hay visualización del polo posterior 

o endofotocoagulación en caso de ser necesaria la vitrectomía).
C. Tratamiento médico 

•	 Supresores del humor acuoso: Inhibidores de la anhidrasa carbó-
nica, betabloqueantes y alfa agonistas.

•	 Ciclopléjicos.
•	 Esteroides tópicos.

D. Tratamiento Quirúrgico 
•	 Implantes de Dispositivos de Drenaje (DDG) valvulados y no 

valvulados.
•	 La trabeculectomía no es recomendable debido a sus altas proba-

bilidades de falla en el glaucoma neovascular.
•	 Procedimientos Ciclodestructivos; La Ciclofotocoagulación 

Transescleral Continua con Laser de Diodo (CPC), en casos refrac-
tarios con compromiso visual significativo.

E. Tratamiento Antiangiogénico 
•	 Bevacizumab, Ranibizumab, Aflibercept intravítreo 
•	 En etapa de ángulo abierto, puede ser suficiente para el control de 

la PIO al ocurrir regresión de la neovascularización del Iris o del 
ángulo.

•	 En etapa de ángulo cerrado, se emplea con el propósito de reducir 
las complicaciones preoperatorias y ofrecer Confort al paciente.

Tratamiento del glaucoma neovascular absoluto 
•	 Atropina tópica.
•	 Esteroides tópicos.
•	 Lente de contacto terapéutico.
•	 Procedimientos ciclodestructivos.
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Glaucoma por 
pseudoexfoliación (GPSX)

Dra. Karen Salcedo Mosquera y Dra. Judith Cantillo

 
El Síndrome de Pseudoexfoliación (PXS), es una condición sistémica rela-
cionada con la edad, específicamente una microfibrilopatía, en la cual hay 
una síntesis anormal, degradación y acumulación progresiva de material 
fibrilo-granular extracelular en tejidos intraoculares y extraoculares. 
(Plateroti et al.,2015). En esta condición el campo visual y el nervio óptico 
se encuentran sin alteraciones, independientemente del nivel de presión 
ocular (PIO).

La presencia de PSX asociado a niveles elevados de PIO con daño 
glaucomatoso en el nervio óptico y en el campo visual, determina la en-
tidad denominada Glaucoma por Pseudoexfoliación (GPSX) (European 
Glaucoma Society terminology and guidelines for glaucoma, 2021). 

Etiología

La etiología es desconocida, múltiples factores juegan un rol en su va-
riada prevalencia alrededor del mundo. Los estudios sostienen que existe 
un componente genético fuertemente asociado al desarrollo del PSX, en 
contraste con el GPSX que no está genéticamente determinado, la con-
versión del PSX a GPSX es considerada como resultados de factores am-
bientales: exposición a la luz UV, virus, etc.
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Epistemología

El GPSX es el más común de los glaucomas secundarios de ángulo 
abierto (Holló et al., 2015) 

Edad: Aumenta marcadamente con la edad, sobre todo en mayores de 
60 años.

Género: No hay predilección en género.
Prevalencia: Se distribuye geográficamente en todo el mundo, aun-

que considerablemente variable según el grupo poblacional (Tekin et al., 
2019). Más frecuente en países nórdicos y del este del Mediterráneo. 

PSX como factor de riesgo: 
El PSX está asociado hasta un 44% de los pacientes con el desarrollo 

de GPSX, lo cual lo convierte en la causa más identificable de glaucoma 
secundario de ángulo abierto (Jeng et al., 2007). 

Entre un 15% a un 26% de los ojos con PSX desarrolla GPSX en un pe-
riodo de 5 años (European Glaucoma Society terminology and guidelines 
for glaucoma, 2016). (Le et al., 2003). 

En el estudio Early Manifest Glaucoma Trial EMGT, se reporta un ries-
go de progresión para glaucoma de ángulo abierto en 2,12 veces en los 
ojos con PSX al comparar con aquellos sin PSX (Heijl et al., 2009; Leske et 
al., 2007). La pseudoexfoliacion no ha sido evaluada en los estudios AGIS, 
CIGTS Y CNTGS.

Diagnóstico

Clínica
•	 Usualmente bilateral, con marcada asimetría. 
•	 Más frecuente en mayores de 60 años. 
•	 Asintomático en etapa precoz, hasta percibir la pérdida del campo 

visual.
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Signos
1.	 El hallazgo característico es la visualización en la lámpara de hen-

didura del material pseudoexfoliativo blanquecino como ceniza 
o caspa en el borde pupilar (Figura 1) y en la capsula anterior del 
cristalino, muchas veces es necesario dilatar la pupila para mejor 
visualización. También se puede observar la presencia de este ma-
terial en la zónula y el endotelio corneal (Schlotzer-Scherhardt & 
Naumann, 2006). 

2.	 En la cara anterior del cristalino, en fases tardías, se observa la 
típica imagen en diana formada por un disco central y un disco 
periférico blanquecino (Figura 2), separados por una zona inter-
media clara producida por el roce del iris (Plateroti et al., 2015). 

3.	 El roce pupilar produce dispersión secundaria de pigmento en el án-
gulo camerular, formación de sinequias posteriores, borde pupilar 
irregular y apariencia de apolillado del estroma iridiano peri pupilar 
a la transiluminación (Ritch et al., 2003).

4.	 Por lo general, la dilatación suele ser lenta y escasa. 
5.	 Gonioscopía: ángulo abierto, pigmentación prominente de la 

malla trabecular, menos densa que en el glaucoma pigmentario. 
Pigmento depositado de manera 
ondulada sobre o anterior a la línea 
de Schwalbe, denominada línea de 
Sampaolesi. Hasta un 20% pueden 
cursar con ángulos ocluibles predis-
poniendo a un glaucoma agudo de 
ángulo cerrado (Holló et al., 2015).

6.	 PIO: Mayor de 21 mmHg, con niveles 
mayores a los observados en GPAA. 
Marcada fluctuación diaria en 24 
horas y picos más elevados. Debe ser 
medida varias veces en el día.

7.	 Las características del daño glau-
comatoso del nervio óptico y del 
campo visual, son similares a las 
observadas en los casos de GPAA. 

Figura 1.En PSX material 
blanquecino sobre margen 

pupilar. Fuente: los autores.
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Sin embargo, tienden a ser más severas en 
el momento del diagnóstico y a progresar 
más rápidamente.

Diagnóstico diferencial

Se realiza con patologías que produz-
can depósitos de material blanquecino o 
dispersión de pigmento, incluyen (Holló & 
Konstas, 2012): 

Glaucoma Pigmentario: Aquí los de-
fectos de transiluminación del iris son ra-
diales en su región media y no peri pupilar 
debido al contacto iridozonular. Se observa 
el huso de Krukenberg, banda pigmentada 
vertical en endotelio corneal. El ángulo 
camerular es amplio, la pigmentación muy 
densa y la distribución homogénea. (Ver 

capítulo de pigmentario)
Exfoliación de la cápsula anterior del cristalino: Se presenta en 

los sopladores de vidrio (modelaban el vidrio sobre el fuego) y es una ver-
dadera exfoliación de la cápsula anterior del cristalino, prácticamente ha 
quedado como anécdota en la historia de la oftalmología. La cápsula cris-
taliniana el tejido se exfoliaba y separaba en finas capas que se enrollaban 
sobre sí mismas.

Amiloidosis Ocular: Se observan depósitos blanquecinos en el 
segmento anterior (más frecuentemente en el borde pupilar y capsula 
anterior del cristalino) con infiltración conjuntival, distrofia reticular, 
queratitis neuro paralítica y xeroftalmia. 

Figura 2. Anillo de material de 
PSX sobre capsula anterior del 
cristalino. Fuente: los autores.
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Manejo del glaucoma por pseudoexfoliación 

El objetivo es la reducción de la PIO, sin embargo, el tratamiento mé-
dico tiende a ser menos efectivo y con mayor frecuencia requieren trata-
miento quirúrgico.

Tratamiento médico
A pesar de que inicialmente hay una buena respuesta en la reducción 

de la PIO con el hipotensor seleccionado, es más resistente en alcanzar la 
presión meta, debido a los niveles iniciales más elevados de PIO, mayor 
fluctuación diaria y picos de la presión en 24 horas 

Las prostaglandinas se recomiendan como primera línea por su mejor 
control de la fluctuación y picos de la PIO, sin embargo, usualmente estos 
pacientes requieren terapia combinada desde su inicio, mejor seleccionar 
combinación fija. El timolol se ha observado que produce un buen efecto 
hipotensor ocular en combinación. (Holló et al., 2015). 

Tratamiento Láser
La trabeculoplastia láser es considerada como un tratamiento de 

primera elección, de no tenerlo disponible se debe iniciar con médico, 
es particularmente efectiva en el GPSX debido al relativo aumento de la 
pigmentación del ángulo, con una tasa de éxito de hasta un 80%, esta dis-
minuye con el tiempo hasta un 50% o menos a los 5 años.

La trabeculoplastia láser con argón (ALT) ha resultado ser efectiva, 
Los estudios clínicos ha demostrado ser equivalente a la SLT en términos 
de reducción de PIO al año de seguimiento. (Kent et al., 2015).

Tratamiento Quirúrgico: 
La catarata es la causa más frecuente de intervención quirúrgica of-

talmológica en pacientes con PSX. Los resultados del Blue Mountains Eye 
Study (Kanthan et al., 2013), Reykjavik Eye Study (Arnarsson et al., 2013) 
y de otro estudio poblacional en Suecia (Ekstrom & Bottling Taube, 2015), 
revelaron que los ojos con PSX tenían más probabilidades de tener cirugía 
de catarata en un seguimiento a los 10, 12 y 30 años, respectivamente. 
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Se ha observado que combinando la trabeculectomía con la facoemul-
sificación de catarata, como una buena opción para obtener una reduc-
ción significativa de la PIO a más largo plazo (Tran, 2015) y del número 
de medicación antiglaucomatosa postoperatoria. (Shingleton et al., 2011) 

Los ojos con PSX/GPSX presentan más alteraciones patológicas que 
los predisponen a un mayor riesgo de complicaciones durante y después 
de la cirugía de catarata (Ver tabla 1), por lo que hay que tomar las pre-
cauciones extras, sin diferir el tiempo de cirugía, dado que la complejidad 
aumenta según la mayor densidad del cristalino, por lo que la interven-
ción temprana de la catarata evita complicaciones y evoluciona mejor en 
el postoperatorio.

Tabla 1. Manejo para evitar complicaciones en cirugía de 
catarata en ojos con PSX/GPSX. 

Alteración 
Patológica

Objetivo Manejo

Pobre dilatación 
pupilar por 
rigidez y fibrosis 
del esfínter

Mejorar la 
dilatación para 
obtener mejor 
visualización 
de campo 
operatorio y evitar 
manipulación 
excesiva.

Preoperatorio: AINES tópicos y uso de 
epinefrina.
Intraoperatorio: Uso de viscoelásticos 
cohesivos o combinados.
Liberar sinequias.
Uso de ganchos o anillos de iris. 
Capsulorrexis amplia. 
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Debilidad y 
fragilidad 
zonular

Disminuir el estrés 
zonular para 
evitar subluxación 
del cristalino y 
prolapso de vítreo.

Preoperatorio: detectar sospecha 
de debilidad zonular (facodonesis, 
cámara estrecha, visualización 
del ecuador) y preparar material 
necesario en quirófano.
Intraoperatorio:
Dependiendo de la severidad de la 
debilidad zonular uso de anillo de 
tensión capsular (CTR) incluso hasta 
suturado a esclera (CTR modificado) 
y/o uso de retractores de capsula.
Técnica primaria de chopping 
vertical y horizontal y bajo flujo.
Hidratar los restos corticales y 
aspiración delicada y tangencial.

Contaje 
endotelial 
disminuido 
y morfología 
alterada

Disminuir el 
trauma quirúrgico.
Controlar 
picos de PIO 
postoperatorios.

Preoperatorio: Microscopia especular.
Intraoperatorio: 
Uso de combinación de viscoelásticos 
(técnica soft Shell).

Alteración de la 
Barrera 
hemato-acuosa

Disminuir la 
inflamación 
postoperatoria 
para evitar 
sinequias, 
contracción y 
opacidad capsular.

Postoperatorio: Manejo de la 
inflamación con esteroides y AINES 
tópicos.

Capsula del 
cristalino

Disminuir la 
contracción 
capsular, lo 
que evita el 
estrés zonular y 
dislocación del LIO 

Intraoperatorio: Capsulorrexis 
amplia. Implantar LIO en bolsa 
capsular, no en el sulcus. No 
implantar LIO tórico o multifocal.
Postoperatorio:
Disparos relajantes radiales con 
YAG láser, incluso capsulotomía 
quirúrgica en casos muy severos.
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Elevación de la 
PIO

Evitar picos de 
PIO y disminuir el 
daño endotelial y al 
nervio óptico.

Postoperatorio: Monitoreo más 
seguido de la PIO.
Uso de hipotensores y manejo de la 
inflamación.

Fuente: los autores.

En la actualidad se cuenta con cirugías mínimamente invasiva, es-
pecialmente los procedimientos realizados a nivel del ángulo (MIGS) 
que han demostrado tener un buen control en la reducción de la presión 
intraocular y progresión de la enfermedad en glaucoma leve a modera-
do, pudiendo estos ser realizados aislados o combinados con cirugía de 
facoemulsificación (Gillmann et al., 2021). Las técnicas quirúrgicas no 
penetrantes o mínimamente invasivas pueden considerarse debido a sus 
favorables características de seguridad y preservación de la conjuntiva 
para una próxima cirugía (Holló et al., 2015).

•	 Procedimientos a nivel del ángulo: (Trabectome, GAAT, 
Canaloplastia ab interno, Kahook)(Kornmann & Gedde, 2014; 
Vinod & Gedde, 2017).

•	 Los dispositivos que se implantan a nivel del canal de Schlemm 
(como iStent inject, Hydros MicroStent) o supra coroideos (como el 
iStent SUPRA, STARFLO y MINIject) y para los casos más severos 
los que se implantan a nivel subconjuntival (como el XEN gel Stent 
y PRESERFLO microshunt) (De Gregorio et al., 2018; Pillunat et 
al., 2017). El XEN gel stent fue aprobado por la FDA en el 2016 en 
GPSX usado solo o en combinación con la cirugía de catarata o de 
glaucoma.

En general, la reducción más significativa de la PIO, se alcanza con la 
cirugía filtrante (Trabeculectomía Ab externo) y con los dispositivos de 
drenaje. La cirugía filtrante (TRAB) con Mitomicina C o 5-Fluorouracilo, 
Tienen tasa de éxito reportada del 79% a los 3 años y 64% a los 5 años, con 
medicación asociada (Plateroti et al., 2015).

Dispositivos de drenajes tradicionales (diseños tubo/plato) valvulados 
y no valvulados.

Especialmente en ojos con cirugía filtrante trabeculectomía Ab exter-
no fallida previa. 
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Seguimiento

Pacientes con PSX deben ser evaluados más seguidos que los que pre-
sentan GPAA, por su alta tasa de conversión a GPSX.

En casos de PSX/GPSX que cursen con ángulo estrecho se recomienda 
realizar iridotomía láser.

En casos de GPSX unilateral, el ojo contralateral debe ser regularmen-
te evaluado cada 3 meses. Incluso, aquellos ojos con GPSX aparentemente 
controlado.
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Glaucoma pigmentario
Dra. Mariana Mata, Dr. Jesús Salvatierra, Dra. Nelly Rosillo, Dr. 

Julio Rojas, Dra. Yerania Bolívar, Dr. Luis M Oviedo Plathi

 
Es un glaucoma secundario de ángulo abierto producido por la disper-
sión de pigmento en el segmento anterior que ocluye la malla trabecu-
lar produciendo daño a nivel del nervio óptico. Para que esta patología 
ocurra debe iniciar con una entidad clínica conocida como “Síndrome de 
Dispersión Pigmentaria” (SDP). 

La tasa de conversión de estos pacientes (SDP) a un glaucoma pigmen-
tario (GP) es aproximadamente de un 15%2 , siendo este más frecuente en: 

•	 Hombres en edades: 20 - 50 años
•	 Raza Blanca
•	 Miopes 

Síndrome de dispersión pigmentaria (SDP)

Este síndrome se caracteriza por la liberación de pigmento prove-
niente del epitelio pigmentario del iris que al entrar en roce con las fibras 
zonulares resulta en la liberación de gránulos de pigmento a todo el seg-
mento anterior ocluyendo así la malla trabecular. El abombamiento pos-
terior del iris produce el llamado, “bloqueo pupilar Inverso”, presente en 
algunos pacientes con SDP que conlleva a un mayor contacto entre las fi-
bras zonulares y la cara posterior del iris. Puede presentarse elevación im-
portante de la PIO posterior a la realización de ejercicio físico o dilatación 
pupilar debido a la liberación masiva de pigmento. Se ha reportado que 
es una enfermedad autosómica dominante con penetrancia incompleta. 
Generalmente es asintomático y presenta las siguientes características: 

•	 Presencia de depósitos de pigmento en el endotelio corneal. En 
forma de huso vertical llamado “Huso de Krukenberg”. No es 
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necesaria la presencia de este huso para hacer el diagnóstico de 
SDP. 

•	 Presencia de depósitos de pigmento en la malla trabecular, siendo 
observado estos por gonioscopia como una malla aterciopelada 
marrón oscura homogénea con gránulos anteriores a la línea de 
Schwalbe, aunque en sus principios puede ser difusa. 

•	 Defecto de transiluminación radial en media-periferia del iris al 
igual que de apariencia cóncava. 

•	 Cámara anterior profunda. 
•	 Los pigmentos también se pueden depositar en la cara poste-

rior del cristalino con la unión de las fibras zonulares (anillo de 
Zentmayer) o en las fibras zonulares (Línea de Scheie). 

Fase de regresión: en pacientes de la tercera edad puede ocurrir dis-
minución de la densidad pigmentaria en la MT con rangos normales de la 
PIO, mientras que la lesión del disco óptico es irreversible. Estos cuadros 
pueden confundirse con el glaucoma de presión normal.

Estudio de retina periférica es obligatorio: los pacientes con SDP pre-
sentan aumento de incidencia de degeneración periférica de la retina, v.gr 
degeneración lattice y desgarros de retina. El desprendimiento de retina 
regmatógeno se describe en 6 al 7% de casos con SDP, independientemen-
te del grado de miopía.

Diagnóstico

El diagnóstico es netamente clínico. 
Biomicroscopia: 
•	 Córnea: Huso de Krukemberg (acumulo de pigmento vertical en el 

centro del endotelio corneal).
•	 Iris: depósitos de pigmento en la cara anterior y defectos de tran-

siluminación en la periferia media.
•	 Gonioscopia: la malla trabecular aparece densamente pigmentada 

en forma homogénea con pigmento moteado en o anterior a la lí-
nea de Schwalbe.
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•	 PIO: amplias fluctuaciones, con potenciales picos posterior a la 
realización de ejercicio físico o dilatación pupilar (liberación de 
pigmento), pueden presentar halos, visión borrosa, dolor ocular.

•	 Fundoscopia: en los casos de GP los hallazgos son similares en el 
disco óptico a los encontrados en el GPAA.

Diagnóstico diferencial

Incluye todas las entidades que puedan producir pigmentación de la MT: 
•	 Glaucoma Pseudoexfoliativo
•	 GPAA 
•	 Uveitis
•	 Quistes Iris y Cuerpo Ciliar 
•	 Tumores intraoculares pigmentados
•	 Cirugía oftalmológica previa 
•	 Traumatismo 
•	 Glaucoma ángulo cerrado 

Estudios complementarios: UBM u OCT-SA para valorar el iris cón-
cavo (bloqueo pupilar inverso) Se ha descrito que los pacientes con GP 
poseen queratometrías más planas11, apoyando de esta manera la idea de 
que estos pacientes poseen una diferencia en la arquitectura del segmen-
to anterior.
Tratamiento

Aplicar el mismo esquema que el GPAA, destinadas a reducir al PIO. 
Además, se proponen medidas dirigidas a reducir el contacto iridozonu-
lar. En cuanto al tratamiento del SDP, este se limita solo a ojos que cursen 
con HTO, que son los que poseen mayor riesgo de convertirse en GP con el 
tiempo. Dentro de los tratamientos tenemos: 

1.	 Tratamiento Médico: principal objetivo, reducir la PIO. 
1.	 Análogos de prostaglandinas tópicas, se pueden usar como 

tratamiento de primera línea. 
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2.	 Betabloqueantes, reducen eficazmente la PIO en estos 
pacientes. 

3.	 Alfa-agonistas también son efectivas en el GP, pero sus efec-
tos secundarios no suelen se bien tolerados.

4.	 Para reducir el contacto iridozonular, algunos autores han 
sugerido el uso de fármacos mióticos como pilocarpina. Sin 
embargo, no son bien tolerados por pacientes jóvenes por los 
cambios de refracción que provocan, además del riesgo laten-
te de desprendimiento de retina en ojos miopes.

2.	 Trabeculoplastia con láser de argón (ALI) o trabeculoplastia 
selectiva con Nd: YAG (SLT)1: Puede ofrecerse como tratamiento de pri-
mera línea o cuando la PIO no se ha logrado controlar con tratamiento 
médico. El alto contenido de pigmento en el ángulo camerular en estos 
ojos hace que se requieran bajos niveles de energía en estos procedimien-
tos (control de la PIO posterior a la aplicación del SLT: ¡control 1era y 2da 
hora posterior a cada sesión antes de dar al paciente de alta!).

3.	 Iridotomía periférica: para revertir el bloqueo pupilar inverso 
y así mejorar la concavidad posterior del iris periférico en ojos donde se 
compruebe que hay la presencia de este5,6. 

4.	 MIGS: el Trabectome, el Kahook Dual Blade y los IStent han de-
mostrado una buena eficacia en los pacientes con GP en sus etapas leves y 
moderadas para controlar la PIO12.

5.	 Cirugía Filtrante: Puede ser usada en casos avanzados o refrac-
tarios al tratamiento.
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Glaucoma inducido por 
esteroides

Dra. Adriana Bruzual, Dr. Gustavo Espinoza, Dr. Jonathan 
Córdoba, Dra. Martha Mata, Dra. Nataly Gamboa, Dr. Rosendo 

Castellanos

 
Es un glaucoma secundario de ángulo abierto, que se produce como re-
sultado del aumento de la Presión Intraocular (PIO) por el uso prolongado 
de esteroides administrado por diferentes vías: tópica o sistémica. Puede 
presentarse de 2 a 4 semanas posterior a su administración tópica. El au-
mento de la PIO es debido a una reducción de la facilidad del flujo de sali-
da del humor acuoso a través de la malla trabecular (Roberti et al., 2020).

Aproximadamente un 35% de pacientes muestra un aumento de la PIO 
de 6 a 15 mmHg con respecto a su presión basal. Un 5% de la población 
presenta PIO mayores a 31 mmHg. Además, se reporta que un 46-92 % de 
pacientes con Glaucoma Primario de Ángulo Abierto (GPAA) presentan 
una elevación significativa de PIO tras la aplicación tópica de esteroides. 

Factores de riesgo 

Los factores de riesgo para el desarrollo de glaucoma inducido por es-
teroides son:

•	 GPAA
•	 Sospecha de glaucoma
•	 Familiar de primer grado con GPAA
•	 Pacientes con respuesta elevada a los esteroides
•	 Edad: menores diez años y adultos mayores 
•	 Diabetes Mellitus tipo I
•	 Enfermedades del tejido conectivo (especialmente artritis 

reumatoide).
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•	 Miopía elevada
•	 Ojos con síndrome de dispersión pigmentaria y glaucoma por re-

cesión angular. 
•	 Susceptibilidad genética(Chan et al., 2019)

Vía de administración y potencia antiinflamatoria

La elevación de la PIO puede ser secundaria al uso de esteroides en 
sus diferentes presentaciones de administración como tópica, intraví-
trea (Clark et al., 1995; Kersey & Broadway, 2006; Razeghinejad & Katz, 
2012; Samples et al., 1993), periocular, oral, intravenosa, inhalada, nasal 
y transcutánea. Los esteroides más potentes presentaron más riesgo de 
hipertensión ocular a diferencia de aquellos con potencias más bajas.

TABLA 1: Cambios en PIO en glucocorticoides tópicos.

Glucocorticoides 
tópicos

Rango de 
aumento 
de la PIO 
(mmHg)

Duración de la 
administración 

(semanas)

Dosis 
(veces 
al día)

Proporción 
de pacientes 
con HTO (%)

Dexametasona 9-22 3-12 4 45.8

Prednisolona 9-12 2.5-12 4 44

Fluorometolona 2.9-6 5-6 4 0-88.3

Loteprednol <10 - >10 1-6 4 0.8-16

Betametasona 5-1 6 4-6 4 13

Rimexolona 6.2 - >10 5.2-6 4 30
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Tabla 2: Glucocorticoides intraoculares

Ruta de 
administración

Glucocorticoide
Aumento 
de la PIO 
(mmHg)

Inicio de 
la HTO 

(Semanas)

Duración 
de la 
HTO 

(meses)

Proporción 
de 

pacientes 
que 

desarrollan 
HTO (%)

Inyecciones 
intravítreas

Dexametasona >21 1 día 1 16.7

Triamcinolona >21 1-20 1-12 11.7-45

Implantes 
intravítreos

Dexametasona >35 1-12 2-12 0.8-44.4

Acetonida de 
fluocinolona

<30 2-4 9-12 11-79

Diagnóstico

Los pacientes suelen ser asintomáticos y presentan pocos signos 
al examen clínico en estadios iniciales que varían de acuerdo con la 
edad(Razeghinejad & Katz, 2012). El cuadro clínico en lactantes se pare-
ce al glaucoma congénito, los infantes pueden presentar características 
como lagrimeo, blefaroespasmo y fotofobia. Los adolescentes se pre-
sentan como un glaucoma de ángulo abierto juvenil o del desarrollo. En 
adultos se presenta con aumento de la PIO, a la gonioscopia se evidencian 
ángulos abiertos y en el fondo de ojo disco ópticos excavados, defecto de 
capa de fibras nerviosas y adelgazamiento del anillo neuro-retiniano con 
defectos en el campo visual correspondiente.

El diagnóstico se basa en el reconocimiento y seguimiento apropiados 
de los pacientes expuestos a esteroides.
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Diagnósticos diferenciales

El diagnóstico diferencial del glaucoma esteroideo incluye otras for-
mas de glaucoma y enfermedades oculares que pueden presentar sínto-
mas similares(Phulke et al., 2017).

Algunas de las afecciones que se pueden confundir con el glaucoma 
esteroideo son:

a.	 GPAA
b.	 Glaucoma Uveítico.
c.	 Glaucoma de células fantasma.
d.	 Inyección Intravítrea anti VEGF: esta puede generar un aumento 

transitorio de la PIO, con el tiempo las inyecciones repetidas pue-
den provocar elevación sostenida de la PIO. 

Prevención

Se sugiere que antes de iniciar tratamiento con esteroides, se obtenga 
una medición de la PIO basal. Una vez iniciado el tratamiento, se debe 
realizar un seguimiento de la PIO a las 2 semanas y luego cada 4-6 sema-
nas por 2 a 3 meses dependiente de la vía de administración del fármaco.

1.	 Consulta inicial: documentar la presencia y estadio del glaucoma
•	 Determinar factores de riesgo: PIO inicial > 15 mmHg, sujetos 

jóvenes, uveítis, dosis y vía de administración de glucocorti-
coide (GCS).

2.	 Se debe considerar como una contraindicación relativa en candi-
datos para implantes de liberación sostenida aquellos con glauco-
ma no controlado preexistente

3.	 Solicitar campo visual e imágenes del nervio óptico y grosor de 
capa de fibras nerviosas en aquellos candidatos a inyecciones in-
travítreas de esteroides con una PIO inicial > 21 mm Hg
•	 Pacientes con una PIO inicial < 21 mmHg pueden observarse 

con mediciones periódicas de la PIO
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4.	 Los pacientes con aumento de la PIO entre 21-25 mmHg no nece-
sariamente requieren terapia y deben ser controlados después de 6 
semanas
•	 PIO >25 mmHg, probablemente si requieren terapia y deriva-

ción a subespecialista en glaucoma.

Tratamiento

Tratamiento medico
El tratamiento tópico es prácticamente idéntico al del GPAA. Todos 

los medicamentos hipotensores pueden ser usados. Sin embargo, los 
análogos de prostaglandinas pueden inducir uveítis y presentan una con-
traindicación relativa en pacientes en quienes se desarrolló una PIO alta 
después de usar esteroides para controlar la inflamación ocular.

Tratamiento quirúrgico
Trabeculoplastia láser, MIGS trabeculares o subconjuntivales, trabe-

culectomia, implante de dispositivos de drenaje, láser diodo transescleral 
o la remoción de los implantes de liberación prolongada de esteroide en 
los casos que aplique. 
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Glaucoma maligno
Dra. Marelvi Marín, Dra. Yubisai Acevedo, Dr. Pedro Baldallo, 

Dr. Gustavo Maziotta y Dra. Betsy Acosta

 
El glaucoma maligno es una presentación clínica poco común. Es un tipo 
de glaucoma que se presenta como una forma de cierre angular que cur-
sa con aplanamiento central y periférico de la cámara anterior (CA) en 
presencia de iridotomía o iridectomía, mayormente se observa elevación 
de la presión intraocular (PIO) pero esta puede estar normal o baja. Fue 
descrito inicialmente por Von Graefe en 1869, quien acuñó el término 
de maligno por su curso progresivo y pobre respuesta al tratamiento 
convencional. 

Otras denominaciones: Mal dirección del acuoso, glaucoma por 
bloqueo ciliar, bloqueo ciliolenticular, síndrome del desvío posterior del 
acuoso.

Clasificación

El glaucoma maligno puede ser clasificado como: Clásico, No fáquico y 
otros Glaucomas Malignos:

Glaucoma maligno clásico: posterior a cirugía de GPAE en ojos fáqui-
cos, afáquicos o pseudofáquicos; puede ocurrir en postoperatorio inme-
diato o muchos años después de la cirugía.

Glaucoma maligno no fáquico: se desarrolla en pacientes después de 
cirugía de catarata, que pueden o no haber tenido glaucoma previamente.

Otros síndromes de glaucoma: Incluimos los glaucomas malignos 
espontáneos, asociados a terapia láser, uso de mióticos y aquellos espo-
rádicos asociados a infecciones, retinopatía de la prematuridad, despren-
dimiento de retina, oclusión venosa y trauma. Se piensa que la causa de 
estos glaucomas malignos sea el edema del cuerpo ciliar y la formación 



[ 96 – Glaucoma maligno ]

de una barrera inflamatoria en la región zónulo-capsular la cual impide el 
flujo hacia adelante del humor acuoso.

Epidemiología

El glaucoma maligno se produce con mayor frecuencia tras cirugía in-
cisional en pacientes con glaucoma por cierre angular primario, siendo la 
incidencia de estos casos de un 2-4 %. Es más frecuente en el sexo feme-
nino, con una edad promedio de 70 años. Se han reportado casos aislados 
y excepcionales, en situaciones no quirúrgicas o espontáneamente.

Fisiopatología

Ninguna teoría se ha establecido como única causa. El glaucoma ma-
ligno es una afección multifactorial y se cree que ocurre en ojos anatómi-
camente predispuestos.

1.	 Shaffer y Hoskins: Acúmulo de acuoso en el segmento posterior 
por bloqueo del flujo normal del acuoso, con desplazamiento hacia 
adelante del diafragma irido-cristaliniano.

2.	 Epstein y cols: proponen un desplazamiento anterior del vítreo 
por la misma desviación de acuoso hacia atrás, además de un en-
grosamiento de la membrana hialoidea anterior, estrechando aún 
más la cámara anterior.

3.	 Chandler: describe que el movimiento hacia adelante del diafrag-
ma iridocristaliniano puede ser causado por una debilidad anor-
mal de la zónula.

4.	 Quigley y cols: se basa en la existencia de dos fenómenos: Presión 
positiva debido a la expansión coroidea y mala conducción del flui-
do vítreo. La edad adulta con alta prevalencia de desprendimiento 
posterior del vítreo. La expansión coroidea crea un aumento de 
la presión detrás del vítreo. Esta compresión del vítreo crea una 
baja conductividad del líquido, lo que provoca el fujo anómalo del 
humor acuoso hacia atrás. Hay varias causas que provocan éste 
transtorno: hipotonía, inflamación del cuerpo ciliar, efecto tóxico 
de la mitomicina C u otrarespuesta anormal de la cirugía.
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5.	 Lippas: el espasmo ciliar por la cirugía, mióticos o inflamación se-
ría el evento inicial

6.	 Buschmann y cols: demostraron la presencia de bolsas de acuoso 
dentro del vítreo mediante estudios con ultrasonido.

7.	 Levene: postula que el incremento de la PIO sea por bloqueo direc-
to del cristalino y la acumulación de acuoso en la cavidad vítrea es 
una característica secundaria. 

8.	 Cualquiera que sea el mecanismo desencadenante, incluso dife-
rentes mecanismos pueden coexistir, la vía final común es el es-
tablecimiento de un círculo vicioso en el que la presión vítrea no 
puede ser equilibrada por el flujo drenaje del humor acuoso.

Factores de Riesgo

•	 Cirugías en pacientes con glaucoma de ángulo estrecho: Puede 
ocurrir en horas, días, semanas, o años de postoperatorio.

•	 Cirugías filtrantes: trabeculectomía, combinadas, dispositivos de 
drenaje.

•	 Hipermetropía: longitudes axiales menores a 22 mm.
•	 Iris en meseta.
•	 Nanoftalmos o microftalmos.
•	 Cristalino desproporcionalmente grande en relación con el seg-

mento anterior del ojo.
•	 Escleras gruesas que puedan estrechar la luz de las venas vortico-

sas, disminuyendo el drenaje venoso normal, e incrementando la 
presión oncótica vítrea.

•	 Historia de glaucoma maligno en ojo contralateral.
•	 Mujeres 3:1 con respecto a los hombres (longitud axial menor, vo-

lumen 10% menor y tienen cámaras anteriores más estrechas).
•	 Uso de mióticos.
•	 Descompresión brusca tras suturolísis.
•	 Pseudoexfoliación o Glaucoma pseudoexfoliativo.
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Diagnóstico y signos clínicos 
•	 H-Estrechamiento central y/o periférico de la cámara anterior.
•	 Puede ocurrir con presencia o no de iridectomía periférica (si no 

está presente, debe realizarse para descartar bloqueo pupilar).
•	 Visión Borrosa, especialmente de la visión lejana y mejoría de la 

visión cercana por miopización.
•	 Incremento de la Presión Intraocular (PIO), aunque en casos ini-

ciales pudiera estar normal a baja.
•	 En casos avanzados o tardíos: Hiperemia, Dolor Ocular con edema 

y descompensación corneal.

Diagnóstico diferencial

Algoritmo de diagnóstico diferencial en casos de hipotalamia 
postoperatoria

Hipotalamia 
postoperatoria

Presencia de 
Seidel

PIO baja

Efusión 
cocoridea, 

hiperfiltración

Ausencia de 
Seidel

PIO alta

No iridonomía

Bloqueo pupilar

Normal

Glaucoma 
maligno

Iridotomía 
permeable

Fondo de ojo +/- 
ecografía

Anormal

Hemorragia coroidea, 
desprencimiento 

anular ciliar

Fuente: Consenso C & R SECOIR 2017: 9.8 Desvío de Acuoso y Glaucoma Maligno. 
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Manejo del Glaucoma Maligno:

1.- Tratamiento médico: 
Simmons reporta un 50 % de respuesta con terapia médica en pacien-

tes con Glaucoma Maligno, donde debemos de incluir:
a.	 Disminución de la producción de acuoso: con betabloqueantes, 

alfa-agonistas o inhibidores de la anhidrasa carbónica tópicos o 
vía oral solo o combinados.

b.	 Cicloplégicos: como la Atropina para relajar el músculo ciliar y 
llevar el diafragma irido-cristaliniano hacia atrás. No responde a 
mióticos, de hecho, están contraindicados.

c.	 Agentes Hiperosmóticos: como el Manitol o el Glicerol, para redu-
cir el volumen y la presión vítrea permitiendo el movimiento pos-
terior del diafragma irido-cristaliniano.

d.	 Antinflamatorios: esteroides tópicos.

Se debería mantener el tratamiento por 5 a 7 días, en caso de no evi-
denciar mejoría, se debe pasar a procedimientos laser o intervención 
quirúrgica. Si se evidencia respuesta al tratamiento médico, los medica-
mentos se retiran paulatinamente: primero los hiperosmóticos, luego los 
supresores de acuoso y finalmente los cicloplégicos.

2.- Tratamiento Láser:
a.	 Iridotomía Láser: si no está presente para descartar Bloqueo 

pupilar.
b.	 Capsulotomía posterior y Hialoidectomia anterior, en pacientes 

Pseudofaquicos y afaquicos, eliminando así la barrera que existe 
para que se pueda dar el paso de acuoso desde la cámara posterior 
hacia la anterior. Si este procedimiento es efectivo debería verse la 
ampliación de la cámara anterior en las primeras 24 horas.

c.	 Ciclofotocoagulación Transescleral: para contraer el cuerpo ciliar 
y romper el bloqueo ciliar, especialmente en pacientes con opaci-
dad corneal.
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3.- Tratamiento Quirúrgico:
Si no hay resolución del cuadro con tratamiento médico ni láser, se 

procede a la realización de:
a.	 Vitrectomía vía pars plana en pacientes afáquicos y 

pseudofáquicos
b.	 Zónulo-hialoido-vitrectomía vía anterior a través de iridotomía o 

iridectomía periférica
c.	 Vitrectomía y lensectomía vía pars plana en pacientes fáquicos
d.	 Colocación de Dispositivos de Drenaje: colocación en cavidad ví-

trea posterior a vitrectomía

Diagnóstico de glaucoma maligno

Cicloplejia, supresores del acuoso, agentes 
osmóticos, esteroides

Láser NY=YAG + 
capsulotomía

+ disrupción de la cara 
anterior de la hialoides

Láser ciclodiodo transescleral

Cirugía vitrectomía

Extracción de catarata con 
implante de lente intraocular 

+ capsulotomía posterior
+vitrectomía

Paciente pseudofáquico 
o afáquico

Paciente fáquico

Terapia médica

Terapia láser

Terapia quirúrgica

https://www.hindawi.com/journals/joph/2012/852659/fig1/

Manejo del ojo contralateral:

Después de un episodio de glaucoma maligno existe un alto riesgo 
de presentar lo mismo en el ojo contralateral después de una interven-
ción quirúrgica. Se recomienda cesar el uso de mióticos, si fuera el caso, 
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prolongar el uso de ciclopléjicos después de cirugía filtrante y evitar pre-
sentar cámara estrecha en el período postoperatorio (dejando viscoelásti-
co en cámara anterior o apretar bien la sutura del flap escleral).

La finalidad en el tratamiento del glaucoma maligno es manejar la 
presión intraocular y reestablecer la anatomía de la cámara anterior. La 
cicloplejia mueve el diafragma irido-cristaliniano hacia atrás y habilita la 
difusión de líquido hacia adelante. Los supresores del humor acuoso dis-
minuyen la producción de líquido. Aunque el tratamiento médico ha sido 
reportado con éxito tiene una probabilidad alta (50%) de que el glaucoma 
pueda reproducirse.

Terapia con láser está descrita en ojos pseudofaquicos y afaquicos, 
Iridotomía (Nd-YAG) laser con capsulotomía e hialoidectomia y posterior 
puede que restablezca la presión intraocular ya que libera el acuoso que 
pueda estar atrapado en el vítreo. Este procedimiento está reportado que 
tiene un efecto corto con recurrencia de hasta un 75% debido a que el me-
canismo de mala dirección no es corregido y se vuelve acumular a cámara 
vítrea.

Algunos autores encuentran el beneficio de usar Ciclofotocoagulación 
transescleral. La necrosis hace que los procesos ciliares se encojan y esto 
disrumpe el intercambio entre la hialoides, además disminuye la produc-
ción de humor acuoso haciendo que se normalice el flujo acuoso y ayude a 
la rotación mecánica del cuerpo ciliar. Esta opción no es muy considerada 
sobre todo en ojos con buena visión.

La vitrectomía pars plana previene que el humor acuoso se acumule 
dentro de la cavidad vítrea. Se ha reportado que es mejor vitrectomía to-
tal que parcial. Sin embargo, esto solo no disrumpe el ciclo del glaucoma 
maligno, se ha mencionado que esto no se consigue hasta que se crea un 
pasaje permanente removiendo el cristalino, haciendo iridectomía, cap-
sulotomía, hialoidectomía y vitrectomía anterior.

[1-4].
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Glaucoma secundario a 
presión venosa epiescleral 

elevada
Dras. Valentina Morillo V., Gabriela Porta, Penélope Gómez, 

Lirexpi Rojas.

Colaboración del Dr. Oscar Tenreiro Picon  
(Neuroradiología Dx e Intervencionista)

 
Glaucoma secundario de ángulo abierto causado por aumento de la pre-
sión venosa epiescleral (PVE) debido a obstrucción del flujo de salida del 
humor acuoso (HA) en el sistema de drenaje venoso. Representan una 
forma rara de glaucoma secundario. Las condiciones que obstruyen el 
flujo venoso pueden ser: malformaciones arteriovenosas, obstrucciones 
venosas o causas idiopáticas.

Características de la enfermedad:

Venas epiesclerales dilatadas y tortuosas, sangre en el canal de 
Schlemm, proptosis y otras alteraciones orbitarias, pulsaciones ocula-
res, soplo audible en la órbita o cráneo, elevación unilateral de la presión 
intraocular. En raras ocasiones, pueden presentarse signos de isquemia 
ocular o estasis venoso. 
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Diagnóstico

El motivo de consulta más común es el ojo rojo crónico que ha sido 
manejado numerosas veces como conjuntivitis y que no responde a trata-
miento. El oftalmólogo durante el interrogatorio al paciente a su llegada 
debe descartar si presenta antecedentes de traumatismo craneoencefá-
lico, cefalea, enfermedades cardiopulmonares o de la glándula tiroidea y 
así poder orientar la evaluación clínica y solicitar los estudios de imagen 
adecuados.

El examen físico es el Gold standard para el diagnóstico de la PVE ele-
vada (PVEE) y durante la evaluación oftalmológica podemos observar:

•	 Engrosamiento y dilatación de venas epiesclerales o vasos linea-
les, radiales a la córnea, en sacacorchos el cual es un signo patog-
nomónico de la enfermedad, sin inflamación asociada.

•	 Posible disminución de la agudeza visual.
•	 Proptosis.
•	 Quemosis conjuntival.
•	 Alteración en la motilidad ocular. 
•	 Soplo de la órbita.
•	 Exoftalmos pulsátil en presencia de fístula carotídeo-cavernosa.
•	 Hipertensión ocular o glaucoma en el ojo afectado.
•	 Visualización de sangre en el canal de Schlemm o hialinización de 

la malla trabecular por regurgitación de sangre. 
Una vez recolectados estos signos y síntomas durante el interroga-

torio y la exploración clínica podemos solicitar estudios imagenológicos 
como: 

•	 Angiografía cerebral o angiotomografía si se sospecha de fístula 
carotídeo-cavernosa, Tomografía axial computada (TAC) de crá-
neo o de órbita y resonancia magnética para evaluar si existe la 
presencia de hipertrofia de músculos extraoculares, LOE, o dilata-
ción de las venas oftálmicas.

•	 Ultrasonido Doppler de la órbita. 
•	 TAC de tórax en el caso de posibles obstrucciones de la vena cava 

superior o hipertensión pulmonar se pudiera solicitar.
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Hay modalidades diagnósticas que, si bien realizan el diagnóstico 
con precisión, no son empleadas de forma rutinaria en la práctica médica 
como por ejemplo la canalización directa la cual arroja un valor exacto de 
la PVE y los métodos indirectos como el venomanómetro.

Etiología

Existen múltiples causas. Es importante hacer un buen interrogatorio 
para descartar causas que pongan en riesgo la vida o la visión del pacien-
te, desde antecedentes de traumatismo hasta infecciones. 

Obstrucciones venosas Anomalías 
arteriovenosas

Idiopáticas

- Oftalmopatía tiroidea
- Sindrome de Vena Cava 
Superior
- Tumor retrobulbar
- Amiloidosis orbitaria
- Obstrucción de Vena 
Yugular
- Insuficiencia cardíaca 
congestiva
- Trombosis de Seno 
cavernoso o vena 
orbitaria
- Vasculitis (que 
involucre epiesclera o 
vena orbitaria)
- Sindrome de Vena Cava 
superior (Tumor 
Mediastinal)

-Fístulas carotídeo 
cavernosas (aguda vs 
crónica)
-Várices orbitarias 
-Sindrome de Sturge - 
Weber
- Shunts Orbito - 
meníngeos
- Shunts Carótido - 
yugulares

-Sindrome Radius - 
Maumenee
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Malformaciones Arteriovenosas

Fístula Carótido Cavernosa (FCC)
Es la causa más común de PVEE. El diagnóstico precoz y el manejo 

adecuado son esenciales para evitar complicaciones de la visión y poten-
cialmente mortales. 

Generalmente unilaterales. 

Síntomas: 
A) Drenaje directo a las venas oftálmicas: clásica triada de proptosis 

pulsátil, soplo ocular y quemosis epiesclerales marcadas, asociado a tras-
tornos visuales, dolor ocular y déficit de pares craneales

B) Drenaje dural posterior, indirectas de bajo flujo (a través de los se-
nos petrosos superior/inferior): los síntomas pueden ser leves y difíciles 
de interpretar (síndrome del ojo blanco), por presentarse en forma insi-
diosa, con episodios variables de mejoría e incremento de la clínica.

En ambos casos, un soplo orbitario puede ser audible con una auscul-
tación cuidadosa.

Várices Orbitarias
Son lesiones infrecuentes
Dilatación anormal de una o más venas orbitarias probablemente 

asociadas a debilidad congénita de la pared vascular o producto de una 
malformación arteriovenosa intracraneal o intraorbitaria o a FCC. 

Se presentan generalmente en pacientes jóvenes.
Síntomas: exoftalmos intermitente, relacionado al aumento en la pre-

sión venosa sistémica. 
El glaucoma asociado no es común ya que la PVE es normal entre los 

episodios.

Sindrome de Sturge Weber (angiomatosis encefalotrigeminal)
Facomatosis con hemangioma cutáneo facial que abarca la distribu-

ción trigeminal (nevus flammeus o mancha rojo-vinosa), hemangioma 
cavernoso de la coroides y angioma leptomeníngeo ipsilateral. 
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Generalmente es unilateral.
No tiene patrón hereditario, ni predilección racial o sexual. 
El glaucoma es la complicación ocular más común (30 al 70%), ge-

neralmente es congénito, pero también puede desarrollarse en adultos, 
asociado a la formación de pequeñas fístulas arteriovenosas en los vasos 
epiesclerales. 

Obstrucción Venosa

Oftalmopatía Tiroidea
Enfermedad inflamatoria autoinmune por infiltrados de linfocitos 

en el tejido conectivo orbitario y depósitos de colágeno en el músculo 
extraocular.

Signos y síntomas: edema, fibrosis, neuropatía óptica y la presenta-
ción característica de exoftalmos. 

Es la causa más común de proptosis unilateral y bilateral y puede pro-
ducir como consecuencia obstrucción del flujo venoso a través de la órbita 
produciendo aumento de la PVE.

La PIO elevada directamente asociada con la oftalmopatía tiroidea, es 
un problema menos común, pero puede resultar en daño al nervio óptico. 

Se recomiendan mediciones de la PIO de rutina y exámenes oftál-
micos para identificar el daño glaucomatoso durante los exámenes de 
seguimiento, independientemente de la actividad y la gravedad de la of-
talmopatía tiroidea.

 
Síndrome de la Vena Cava Superior

Síntomas causados por el deterioro del flujo sanguíneo a través de la 
vena cava superior a la aurícula derecha (tumores del mediastino, aneu-
rismas aórticos, bocios, y agrandamiento de los ganglios linfáticos hilia-
res, entre otras causas). 

Pueden obstruir el retorno venoso de la cabeza causando aumento de 
la PVE. 

Síntomas: exoftalmos, edema, cianosis de la cara y cuello y dilatación 
de las venas de la cabeza, cuello, tórax y extremidades superiores.
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Tumores Retro bulbares
Gliomas, meningiomas, hemangioma cavernoso, schwanoma, his-

tiocitoma fibroso, linfagioma, metástasis, linfomas y rabdomiosarcoma 
entre otros. 

Generalmente unilaterales.
Signos y síntomas: proptosis y limitación de los movimientos ocula-

res. Algunos tumores producen síntomas específicos como pérdida pro-
gresiva de la agudeza visual, diplopía y dolor. 

Al igual que la oftalmopatía tiroidea, los tumores retro bulbares pue-
den producir obstrucción del flujo venoso a través de la órbita producien-
do como consecuencia aumento de la PVE.

Presión Venosa Epiescleral Elevada Idiopática (PVEEI) 
(Síndrome Radius Maumenee)

Venas epiesclerales dilatadas y tortuosas, y sangre en el canal de 
Schlemm, PIO elevada y, en la mayoría de los casos, el glaucoma de ángu-
lo abierto ya está presente en el momento del diagnóstico. 

Afecta a personas de cualquier edad sin preferencia de género. 
Uni o bilateral; cuando es bilateral, puede ser asimétrico. 
LA PVEEI es un diagnóstico de exclusión y solo puede establecerse 

después de que se hayan excluido otras afecciones, algunas de las cuales 
son potencialmente mortales. 

La causa del aumento de la PVE es desconocida. 

Diagnóstico diferencial

•	 Epiescleritis
•	 Escleritis
•	 Conjuntivitis
•	 Ataxia telangiextasia (Sindrome 

de Louis-Bar)
•	 Glaucoma agudo de ángulo 

cerrado
•	 Rosácea

•	 Nódulos epiesclerales 
•	 Lesiones corneales perilimbares
•	 Cuerpos extraños
•	 Queratitis herpética
•	 Neoplasia uveal
•	 Policitemia vera
•	 Leucemia
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Tratamiento del glaucoma

Manejo médico
Como el factor causante es la dificultad de salida por la vía trabecular, 

el mecanismo más usado es disminuir el flujo de salida y el aumento del 
flujo úveo escleral.

•	 Betabloqueantes (tópica).
•	 Alfa 2 agonistas (tópica).
•	 Inhibidores de la anhidrasa carbónica (tópica y oral).
•	 Análogos de las prostaglandinas (nueva vía de administración vía 

intracameral).
 
Nuevos tratamientos que actúan sobre la disminución de la PVE:
•	 Bimatoprost intracameral: produce una disminución adicional a 

la usada por vía tópica a la misma dosis, siendo el mecanismo la 
disminución la PVE.

•	 Rhopressa®. (inhibidores de la Rhoquinasa).
•	 Teprotumumab (tratamiento coadyuvante en la oftalmopatía ti-

roidea. que mejora toda la patología inflamatoria y además reduce 
la PIO).

•	 C-QLS-111 (Qlaris Bio): es un nuevo tratamiento tópico que actúa 
selectivamente sobre los vasos epiesclerales, reduciendo la PVE. 
Actúa como un vasodilatador a través de un mecanismo modu-
lador de los canales de potasio sensibles a ATP. Los datos preli-
minares muestran disminución significativa de la PIO sin efectos 
adversos. 

Manejo quirúrgico del glaucoma

El manejo se basa principalmente en el tratamiento de la etiología 
primaria subyacente, de no conseguirse, entonces es similar al del glau-
coma primario de ángulo abierto.

•	 Trabeculectomía más antimetabolitos: tiene alto riesgo de efusión 
coroidea sin asociación con hipotensión ocular postoperatoria, 
hemorragia expulsiva y desprendimiento de retina regmatógeno. 
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Se recomienda realizar varios puntos removibles e ir retirándolos 
tardíamente, al igual que esclerotomías preventivas.

•	 Dispositivos de drenaje 
•	 Implantes Shunt 

Diagnóstico por imágenes

Los métodos de imágenes a utilizar dependen de los síntomas y la pre-
sentación clínica o urgencia médica del paciente.

•	 Ultrasonido doppler ocular: muestra dilatación de la vena oftálmi-
ca superior (VOS).

•	 Tomografía axial computada (TAC) y la resonancia magnética nu-
clear (RMN) muestran exoftalmos, congestión orbitaria del seno 
cavernoso, con posible engrosamiento de los músculos oculares y 
dilatación de la VOS.

•	 La Angio TAC y Angio RMN son más sensibles para determinar el 
diagnóstico de la FCC, demostrando los hallazgos arteriales y ve-
nosos típicos, como lo es la prominencia del seno cavernoso, dila-
tación prominente de la VOS asimétrica o bilateral e ingurgitación 
venosa para oftálmica o intracraneal.

•	 La angiografía cerebral digital o 3D representa el método de elec-
ción (estándar de oro) en el diagnóstico de FCC, determinando los 
hallazgos arteriales y su drenaje venoso, la clasificación para de-
terminar urgencia, plan de acción y riesgos de la terapéutica neuro 
intervencionista endovascular.

•	 Biomicroscopía ultrasónica (UBM)



[ Manual de pautas de Dx y Tx del Glaucoma 2023 – 113 ]

Referencias 

1.- Abdelrahman M. & Osamah J. (2023). Episcleral Venous Pressure and Flow. 
Understanding how EVP affects intraocular pressure may lead to more tar-
geted treatments. 2023, abril 17. Glaucoma Physician. https://www.glaucoma-
physician.net/issues/2023/march-2023/episcleral-venous-pressure-and-flow

2.- Alexander A. Foster, Christine A. Petersen, MD, Joanne C. Wen, MD. Elevated 
Epiescleral Venous pressure (EVP). Noviembre 2019. Disponible en eyewiki.org 

3.- Alfano, J. E., & Alfsno, P. A. (1956). Glaucoma and the superior vena caval obs-
truction syndrome. American journal of ophthalmology, 42(5), 685–696. 
https://doi.org/10.1016/0002-9394(56)90509-8

4.- Allingham RR, Damji KF, Shields MB. Shields Textbook of Glaucoma. 6th ed. 
Philadelphia: Wolters Kluwer Health/Lippincott. Williams & Wilkins; 2011.

5.- Bagheri N, Wajda BN, Calvo CM, Durrani AK. The Wills Eye Manual: Office and 
Emergency Room Diagnosis and Treatment of Eye Disease Philadelphia Lippin-
cott Williams & Wilkins 2017.

6.- Barrow, D. L., Spector, R. H., Braun, I. F., Landman, J. A., Tindall, S. C., & Tin-
dall, G. T. (1985). Classification and treatment of spontaneous carotid-ca-
vernous sinus fistulas. Journal of neurosurgery, 62(2), 248–256. https://doi.
org/10.3171/jns.1985.62.2.0248

7.- Baselga E. (2004). Sturge-Weber syndrome. Seminars in cutaneous medicine 
and surgery, 23(2), 87–98. https://doi.org/10.1016/j.sder.2004.01.00

8.- Bagheri, W & Calvo, D. 2017. The Wills Eye Manual: Office and Emergency 
Room Diagnosis and Treatment of Eye Disease. Philadelphia Lippincott Wi-
lliams & Wilkins

9.- Behrouzi, Z., Rabei, H. M., Azizi, F., Daftarian, N., Mehra-
bi, Y., Ardeshiri, M., & Mohammadpour, M. (2007). Prevalence of 
open-angle glaucoma, glaucoma suspect, and ocular hypertension in thyroid-
related immune orbitopathy. Journal of glaucoma, 16(4), 358–362. https://doi.
org/10.1097/IJG.0b013e31802e644b

10.- Belamkar A, Harris A, Zukerman R, Siesky B, Oddone F, Verticchio Verce-
llin A, Ciulla TA. Sustained release glaucoma therapies: Novel modalities for 
overcoming key treatment barriers associated with topical medications. Ann 
Med. 2022 Dec;54(1):343-358. doi: 10.1080/07853890.2021.1955146. PMID: 



[ 114 – Glaucoma secundario a presión venosa epiescleral elevada ]

35076329;PMCID:PMC8794062. https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/
PMC8794062/

11.- Brubaker, R.. (2004,Mar). Goldmann ś equation and clinical measure of 
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Glaucoma Secundario a 
Trauma Ocular (GTX)

Dr. Cliver Tello, Dr. Francisco Millán, Dra. Deodá González, 
Dra. Ana Brutto, Dra. María Elena Reverón

 
Definición: neuropatía óptica glaucomatosa secundaria a un trauma-
tismo ocular mecánico a globo abierto o cerrado, que cursa con mani-
festaciones oculares variables bien sea de inicio temprano o tardío, su 
diagnóstico es clínico apoyado con estudios de imagen, el manejo es com-
plejo ya que en algunos casos reciben únicamente terapia médica y otros 
ameritan además resolución quirúrgica, de no tratarse puede comprome-
ter notablemente la agudeza visual (1).

Factores de riesgo

•	 Edad: pacientes jóvenes en edad económicamente activa y pacien-
tes pediátricos (1). 

•	 Sexo: masculino asociado a su ocupación (1). 
•	 Antecedente de trauma ocular: abierto o cerrado (1).
•	 Hipertensión ocular o glaucoma primario de ángulo abierto pre-

existente (1). 
•	 Antecedente de uveitis preexistente (2).

Diagnóstico

Hallazgos clínicos
Traumatismo Ocular Mecánico a globo cerrado, de inicio 

temprano: 
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1.	 Hifema: por las fuerzas de compresión y descompresión del globo 
ocular a causa del traumatismo, la PIO aumenta y genera ruptura 
de los vasos sanguíneos del iris provocando acúmulo de sangre 
en CA y por ende en el ángulo generando obstrucción de la MT. 
El hifema tiene una incidencia del 5-55%, se clasifica en: grado: I 
(ocupa menos de un tercio de la CA); grado II (entre 1/3 y la mitad 
de la CA), grado III (más de la mitad de la CA) y grado IV (ocupa 
toda la CA) (1). El riesgo de hipertensión ocular es el siguiente: para 
grado I y II es de 13.5%, grado III del 27% y grado IV 50% (3). Por 
fibrinólisis y retracción del coágulo sanguíneo hay hemorragias 
secundarias presente en 2 – 5 días de la hemorragia inicial (4). 

2.	 Iritis traumática: se presenta hiperemia conjuntival ciliar en 
grado variable, presencia de Tyndall y Flare en CA consecuencia a 
una respuesta inmune innata que genera aumento en la permea-
bilidad vascular y la presencia de células inflamatorias y proteínas 
en CA, que obstruyen la MT, disminuyen el flujo del HA y generan 
aumento de la PIO. Adicionalmente la formación de sinequias pos-
teriores puede generar seclusión pupilar y por ende una predispo-
sición a bloqueo pupilar y cierre angular (5). 

3.	 Trabeculitis: lesión directa sobre la MT que genera inflamación y 
aumento de la resistencia al flujo de salida del HA y por ende au-
mento la PIO, por dicha lesión se puede apreciar a la gonioscopía 
dispersión pigmentaria postraumática (1 y 6).

4.	 Hemorragia supracoroidea: por las fuerzas de aceleración y des-
aceleración, hay desgarros de las arterias ciliares posteriores, cor-
tas o largas, y ende hemorragia supracoroidea, el efecto de masa 
de dicha hemorragia puede desplazar el complejo iridolenticular 
hacia delante y generar cierre angular y aumento de PIO (7 y 8).

 

Traumatismo Ocular Mecánico a globo cerrado, de inicio tardío:
1.	 Receso angular: se define como la separación histológica entre 

las fibras longitudinales y circulares del músculo ciliar. Se diag-
nóstica gonioscópicamente como una banda del cuerpo ciliar 
ensanchada y en ocasiones una membrana hialina que cubre la 
MT que genera obstrucción del flujo de salida del HA y por ende 
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aumento de la PIO. Muchas veces este aumento de la PIO no ocu-
rre en forma aguda sino meses, años e incluso décadas después de 
la injuria inicial (9). 

2.	 Subluxación o luxación del cristalino: la dislocación del crista-
lino se debe a la ruptura de la zónula ciliar, si se rasga más del 25% 
de la misma se genera una subluxación (dislocación parcial) y si se 
desgarra toda la zónula se genera una dislocación total o luxación; 
El desplazamiento del cristalino sublujado o lujado hacia adelante 
puede generar roce con el iris y por ende dispersión de pigmento y 
además un bloqueo pupilar secundario y por ende aumento de la 
PIO con el subsecuente daño glaucomatoso (10).

3.	 Catarata Traumática: el desarrollo de cataratas intumescen-
tes luego de un trauma a globo abierto o cerrado, puede generar 
desplazamiento anterior del complejo iridolenticular, generar un 
cierre angular secundario y por ende un aumento de la PIO (11).

4.	 Facoantigénico: después de un traumatismo ocular, cuando hay 
ruptura de la cápsula anterior del cristalino, hay liberación de ma-
terial antigénico del cristaliniano a CA generando una respuesta 
inflamatoria tipo III, y dicha inflamación secundariamente provo-
ca un aumento de la PIO. También cuando hay ruptura capsular 
anterior los propios restos corticales pueden obstruir mecánica-
mente la MT e inducir una PIO elevada (12). 

5.	 Glaucoma de Células Fantasmas: en pacientes con hemovítreo 
postraumático, los glóbulos rojos degeneran entre a 1 a 3 semanas 
después de la hemorragia inicial, las células adquieren un color 
caqui y se vuelven más rígidas, como consecuencia de la ruptura 
de la membrana hialoides anterior, dichas células circulan a través 
del HA hacia la MT provocando su obstrucción y por ende aumen-
to de la PIO, dicho aumento ocurre al mes o a los tres meses apro-
ximadamente. Las células fantasmas o degeneradas se pueden 
observar a la biomicroscopía y gonioscopía (13). 

6.	 Glaucoma hemolítico: por la degradación de los glóbulos rojos, la 
hemoglobina y la hemosiderina se acumulan en la MT generando 
su obstrucción y por ende aumento de la PIO, a diferencia de las 
células fantasmas que se observan de color caqui en la BMC, en el 
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g. hemolítico los macrófagos que fagocitan este pigmento, se ob-
servan más rojizos (14). 

7.	 Glaucoma hemosiderótico: se debe a una respuesta inmunológi-
ca al hierro presente en los productos de degradación de la hemog-
lobina o a la presencia (en caso de ser un TX abierto) de un cuerpo 
extraño metálico intraocular (15). 

8.	 Secundario al uso crónico de CES: pacientes que presentan sen-
sibilidad al uso de corticoesteroides tópicos y/o perioculares que 
se indican a menudo en traumatismos oculares (16). 

Traumatismo Ocular Mecánico a globo abierto (1):
1.	 Crecimiento epitelial descendente: secundario a un TOA con 

herida corneal, las células epiteliales escamosas estratificadas 
no queratinizadas de la conjuntiva ingresan al interior del globo 
ocular generando un crecimiento epitelial, bien sea en forma de 
quistes o perlas, los quistes están cerca del borde la herida, y las 
perlas alejadas de la misma, por lo general no afectan la PIO, pero 
cuando dicho crecimiento alcanza la MT, genera una membrana 
proliferativa que la obstruye y por ende genera aumento de la PIO 
y subsecuentemente glaucoma (17). 

2.	 Crecimiento fibrótico: el tejido fibrótico procede de endotelio 
corneal metaplásico y se puede presentar como una membrana 
fibrótica endotelial corneal o una membrana fibrovascular que 
ocupa no solo la córnea sino también la MT generando aumento 
secundario de la PIO (17). 

Estudios complementarios: 
1.	 Eco ocular modo A y B: útil en pacientes con traumatismos ocu-

lares que tengan opacidad de medios: herida corneal con edema 
perilesional, hifema en grado variable, catarata, hemovítreo, o en 
caso que la oftalmoscopía no sea posible de realizar debido a sin-
equias posteriores o seclusión pupilar (1). 

2.	 UBM: útil para evaluar segmento anterior con especial atención a 
verificar indemnidad zonular en caso de sospecha de subluxación 
del cristalino oculta. Además de verificar si existe iridodiálisis o 
ciclodiálisis (18). 
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3.	 En caso de traumatismos abiertos La Microscopía Especular 
puede ser útil para identificar una línea de demarcación entre el 
endotelio sano y metaplásico, en caso de sospechar de una mem-
brana fibrótica retrocorneal (19). 

Diagnósticos diferenciales: glaucoma inflamatorio por causa no trau-
mática, glaucoma neovascular, glaucoma asociado a cristalino, otros (1). 

Tratamiento médico y quirúrgico: 

El manejo es complejo y depende de los hallazgos clínicos: 
•	 Hifema: el manejo puede ser ambulatorio u hospitalario, este 

último se reserva para casos de hifema grado III o grado IV con 
alto riesgo de impregnación endotelial, en pacientes pediátricos, 
ojo único o de domicilio lejano. Se usan fármacos ciclopléjicos, 
corticoesteroides tópicos para la reacción inflamatoria asociada y 
evitar la formación de sinequias. Adicionalmente terapia hipoten-
sora con supresores de la producción del HA como B bloqueantes, 
agonistas alfa 2 e Inhidores de la Anhidrasa Carbónica, con espe-
cial atención a aquellos pacientes con anemia drepanocítica en los 
que estos últimos están contraindicados por el riesgo de acidosis 
metabólica. Adicional al tratamiento se recomienda dormir en po-
sición semisentada, reposo físico. En caso de hifema grado III o IV 
con riesgo elevado de impregnación endotelial o con PIO mayor a 
50 mmHg por más de 5 días o mayor a 35 mmHg por más de 7 días, 
se debe realizar en pabellón quirúrgico lavado de cámara anterior. 
Cuando falla el tratamiento conservador, está indicada una ciru-
gía filtrante de glaucoma (1 y 20). 

•	 Iritis y Trabeculitis traumática: igual que en el hifema de debe 
indicar corticoesteroides tópicos e incluso perioculares y sisté-
micos para disminuir la respuesta inflamatoria, ciclopléjicos para 
evitar la formación de sinequias y coadyuvar en la terapia del do-
lor. Adicionalmente terapia hipotensora quedando contraindica-
dos en fases inflamatorias activas los análogos de prostaglandinas 
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ya que exacerban el cuadro clínico. En caso de refractariedad a te-
rapia conservadora, se indica tratamiento quirúrgico con implan-
te de dispositivos de drenaje, siendo la Válvula de Ahmed una de 
las más estudiadas (1). 

•	 Hemorragia supracoroidea: manejo médico antiinflamatorio 
con corticoesteroides tópicos, ciclopléjicos, terapia hipotensora 
e incluso inhibidores de la Anhidrasa Carbónica sistémica, si no 
disminuye la PIO se debe considerar el drenaje quirúrgico en con-
junto con especialista de retina y vítreo luego de 14 días, ya que en 
ese margen de tiempo ocurre la licuefacción del coágulo sanguí-
neo (21).

•	 Inducido por esteroides: disminuir en esquema piramidal o rotar 
a otro CES de menor potencia o sustituir por otro fármaco antiin-
flamatorio no esteroideo (22). 

•	 Receso angular: si el receso angular ocupa más de 180° de la MT, 
el chequeo del paciente debe ser anual de por vida debido al ries-
go de HTO en forma tardía y por ende al desarrollo de glaucoma. 
Se trata con Análogos de PGs si no hay foco inflamatorio activo, 
B bloqueantes, agonistas alfa 2 e inhibidores de la Anhidrasa 
Carbónica, en terapia combinada. En caso de refractariedad la ci-
rugía de Trabeculectomía con MMC está indicada (23 y 24). 

•	 Subluxación del cristalino, que genere bloqueo pupilar secunda-
rio una Iridotomía Nd YAG Láser está indicada para mejorar dicho 
bloqueo y por ende ayudar al cierre angular. Si dicho cristalino 
es cataratoso una cirugía combinada de catarata y glaucoma está 
indicada haciendo uso de anillos de tensión capsular para darle 
estabilidad al saco capsular durante dicha cirugía y evitar compli-
caciones. Si el cristalino está lujado se recomienda lensectomía 
más Vitrectomía anterior y/o posteriores dependiendo del caso. 
Cabe destacar si hay ruptura capsular anterior cualquier resto 
cortical remanente debe ser removido para evitar la obstrucción 
directa del trabéculo (1). 

•	 Glaucoma de Células Fantasmas, Hemolítico: aparte del trata-
miento hipotensor y antiinflamatorio, está indicado el lavado de 
CA y Vitrectomía Posterior vía Pars Plana (VPP), esta última en 
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caso de un hemovítreo denso o PIO refractaria a terapia conserva-
dora (13). 

•	 En el contexto de un TOA por cuerpo extraño intraocular, 
debe extraerse el mismo para evitar la hemosiderosis, además de 
terapia con hipotensores oculares y corticoesteroides (25). 

•	 En caso de crecimiento epitelial descendente (en traumas 
abiertos): si son perlas o quistes que no aumentan la PIO, obser-
vación, en dado caso que si la aumente se sugiere terapia hipoten-
sora y resección en bloque. Se recomienda en caso de membrana 
epitelial sobre MT uso de implante de dispositivo de drenaje val-
vulados. En caso de crecimiento fibrótico se recomienda su ex-
tirpación quirúrgica más inyección subconjuntival e intracorneal 
de Bevacizumab disminuye la proliferación vascular asociada (26 y 

27). 
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Glaucoma asociado a 
alteraciones corneales

Oscar V. Beaujon-Balbi, Claudia L. Pabon

 
Las alteraciones corneales que se pueden asociar a Glaucoma se pueden 
dividir en tres grandes grupos como se expresan a continuación:

1.	 Anormalidades del segmento anterior
A.	 Alteraciones del Desarrollo
	 1.	 Anomalía de Peters
	 2.	 Esclerocornea
	 3.	 Aniridia
	 4.	 Síndrome de Axenfeld-Rieger
B.	 Condiciones Adquiridas
	 1.	 Uveitis anterior
	 2.	 Trauma

2.	 Glaucoma con Alteraciones cornéales secundarias
A.	 Cambios producidos por Presión Intraocular
	 1.	 Edema epitelial y estromal
	 2.	 Cambios endoteliales (Pio elevada crónica)
	 3.	 Estrías de Haab

B.	 Alteraciones de la superficie ocular por medicamentos
	 1.	 Mióticos
	 2.	 Compuestos epinefrínicos
	 3.	 Beta bloqueadores

3.	 Enfermedades Corneales con Glaucoma Asociado
A.	 Queratitis
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	 1.	 Glaucoma inducido por inflamación
	 2.	 Glaucoma Esteroideo
B.	 Glaucoma post Queratoplastia Penetrante
C.	 Glaucoma asociado a alteraciones primarias del endotelio
	 1.	 Síndrome Iridocorneoendotelial (ICE)
		  a. Atrofia esencial del iris
		  b. Síndrome de Chandler
		  c. Cogan Reese o Nevus
	 2.	 Distrofia Polimorfa Posterior
	 3.	 Distrofia de Fuchs

1. Glaucoma asociado a alteraciones del segmento 
anterior incluyen cuatro entidades a desarrollar

a. Síndrome de Peters

Condición presente al nacimiento y es usualmente bilateral. La ma-
yoría de los casos son de aparición esporádica aun cuando se ha descri-
to herencia autosómica recesiva y menos frecuentemente dominante. 
Usualmente no se asocia a defectos o alteraciones oculares o sistémicas. 

Características Clínicas y Patológicas
Lo más característico en este síndrome es el defecto en la membra-

na de Descemet y endotelio corneal con adelgazamiento y opacidad del 
estroma involucrado, La membrana de Bowman puede estar ausente 
centralmente.

Se divide en tres tipos: 
1.	 No asociado a Contacto queratolenticular o catarata. 
2.	 Asociado a contacto queratolenticular o catarata. 
3.	 Asociado a síndrome de Axenfeld Rieger.
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Aproximadamente el 50% de los casos desarrollan glaucoma el cual 
es frecuente encontrarlo al nacimiento. El mecanismo no esta bien 
dilucidado. 

Diagnóstico Diferencial: 
1) Causas de opacidad corneal entre las cuales esta el glaucoma congé-

nito, trauma neonatal y la distrofia endotelial congénita. 
2) Keratocono posterior. 
3) Estafilomas y leucomas corneales congénitos.

Manejo: Todos los lactantes y niños con opacidad corneal deben ser 
evaluados para descartar glaucoma, ya que la mayoría necesitaran de in-
tervención quirúrgica para su control. La trabeculotomía o trabeculecto-
mía pueden ser realizadas con éxito y en casos refractarios es necesario 
realizar implante de drenajes de glaucoma. 

b. Esclerocórnea

Es una entidad rara, congénita, usualmente bilateral no progresiva ni 
inflamatoria. La etiología es desconocida y la mayoría de los casos son 
esporádicos.

Manifestaciones Clínicas:
Se caracteriza por opacificación y vascularización de la córnea peri-

férica que puede extenderse a su totalidad. A menudo se relaciona con 
córnea plana y puede asociarse a glaucoma. Se puede asociar a disgene-
sias del segmento anterior, catarata congénita, aniridia, colobomas y 
microftalmos. 

Tratamiento: cuando se asocia a glaucoma principalmente en la in-
fancia el manejo es quirúrgico. Si la condición es bilateral hay que consi-
derar la necesidad de realizar queratoplastia penetrante con pronósticos 
reservados.
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c. Aniridia

Es un trastorno del desarrollo bilateral caracterizada por la ausencia 
congénita del iris normal, se observa un remanente de iris periférico. Se 
asocia a múltiples defectos oculares, muchos presentes al nacimiento, 
mientras otros se manifestarán posteriormente. 

Se dividen en 4 fenotipos: 
1) Asociado a Hipoplasia foveal, nistagmus, pannus corneal, glauco-

ma y disminución de la visión, 
2) Cambios iridianos predominantes y agudeza visual normal, 
3) Asociado con tumor de Wilms u otra anomalía genitourinaria y 
4) Asociada con retardo mental. La mayoría de los casos se asocia a 

herencia autosómica dominante. 

Manifestaciones Clínicas:
Lo más característico es la ausencia de iris en la biomicroscopía, aun 

cuando pueda observarse un remanente o esbozo de iris, que puede evi-
denciarse en la gonioscopia. En un gran porcentaje de los casos existe un 
pannus corneal y opacidad corneal periférica que puede extenderse cen-
tralmente en edades posteriores. Se observa ausencia de las palizadas de 
Vogt con insuficiencia de limbo. Se puede observar lesiones u opacidades 
cristalinianas no significativas aun cuando puede progresar a catarata 
con compromiso severo de la visión. La hipoplasia foveal se asocia co-
múnmente a la Aniridia y se observa nistagmus como consecuencia de 
la misma. Otras anormalidades oculares y sistémicas asociadas incluyen 
colobomas, membrana pupilares persistente, esclerocornea, hipoplasia 
del nervio óptico, Síndrome de Marfan, con alteraciones cervicales y ano-
malías dentales, traqueomalacia y cierre tardío de la fontanela anterior y 
retinoblastoma.

El 50 a 75% se asocia a glaucoma pero usualmente no aparece antes de 
la adolescencia.

Tratamiento: inicialmente se puede controlar con medicamentos 
hipotensores oculares que reducen la producción del humor acuo-
so, pero eventualmente son ineficaces en la mayoría de los casos. La 
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trabeculectomía es la técnica quirúrgica de primera elección y en casos 
refractarios es necesario realizar implante de dispositivos de drenaje. 

 
d. Síndrome de Axenfeld Rieger

En 1920, Axenfeld describe el embriotoxon posterior y en el ángulo 
camerular la presencia de puentes de tejido iridiano que se extienden 
hasta el embriotoxon. Comenzando los años treinta, Rieger describe los 
mismos hallazgos sumados a alteraciones adicionales del iris como cam-
bios en el iris, incluyendo corectopias, atrofias, agujeros. También ob-
servo que algunos pacientes presentaban defectos sistémicos dentarios 
y óseos. Esta gama de manifestaciones tradicionalmente se han deno-
minado Anomalía de Axenfeld (solo alteraciones periféricas anteriores), 
Anomalía de Rieger (alteraciones periféricas del ángulo e iridianas) y 
Síndrome de Rieger (alteraciones oculares más manifestaciones sisté-
micas). Se han utilizado términos como síndrome de clivaje o disgenesia 
mesodérmica. El termino alternativo de Síndrome de Axenfeld Rieger ha 
sido propuesto para incluir estos tres géneros de manifestaciones de una 
sola entidad clínica.

Manifestaciones Clínicas:
Entidad bilateral de alteraciones del desarrollo de los ojos, frecuen-

temente asociado a historia familiar con un patrón dominante, no tiene 
predilección por el sexo, asociado frecuentemente a alteraciones sistémi-
cas, usualmente diagnosticadas en la infancia por alteraciones congéni-
tas del iris o signos de glaucoma congénito.

En la córnea se observa una línea de Schwalbe prominente. 
Usualmente no se asocia ninguna otra alteración de la córnea pero si 
puede observarse variaciones en el tamaño corneal como megalocornea y 
menos frecuente microcornea. En la gonioscopia se observa una línea de 
Schwalbe prominente con adhesiones iridocorneales e inserción anterior 
del iris usualmente a la porción posterior del trabeculo. En el iris, adicio-
nal a las alteraciones periféricas se puede observar defectos iridianos que 
van desde adelgazamiento estromal a atrofia marcada con formación de 
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agujeros. Cuando hay presencia de Corectopia la misma se desplaza hacia 
las adhesiones periféricas que pueden verse a simple vista en la lámpara 
de hendidura. Las alteraciones sistémicas asociadas incluyen alteracio-
nes del desarrollo dentario y huesos faciales. Dentro de las alteraciones 
dentarias se puede observar microdontia, hipodontia, oligodontia o ano-
dontia. De los huesos faciales se puede observar hipoplasia maxilar con 
aplanamiento facial medio usualmente asociado a microdontia.

Mecanismo del Glaucoma: aproximadamente la mitad de los pacien-
tes con síndrome de Axenfeld-Rieger desarrollan glaucoma que puede 
manifestarse en la infancia aunque mayormente puede presentarse en la 
adolescencia y adultos jóvenes. La inserción alta del iris en la malla tra-
becular parece estar directamente asociado al mecanismo de producción 
del glaucoma.

Tratamiento:
A excepción de manifestaciones glaucomatosas en la infancia, la apa-

rición tardía del glaucoma debe ser tratado con terapia médica, con hi-
potensores oculares como betabloqueadores, inhibidores de la anhidrasa 
carbónica y agonistas alfa adrenérgicos. La trabeculectomía es la técnica 
de elección en aquellos casos de glaucomas refractarios a tratamiento 
médico.

2. Dentro de las enfermedades corneales con glaucoma 
asociado debemos considerar

a.	 Infecciones corneales. La elevación de la presión intraocular es 
común y producto del proceso inflamatorio y/o uso de compuestos 
esteroideos tópicos. 

b.	 Glaucoma posterior a queratoplastia
Glaucoma es la primera causa de pérdida de la visión irreversible post 

queratoplatia y una de las causas más importantes en el fracaso del in-
jerto corneal. Con el desarrollo de nuevas técnicas como queratoplastias 
lamelares, endoteliales y queratoprostesis, se debe considerar la incidien-
cia, riesgos, evaluación y manejo del glaucoma en estos casos. 
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El glaucoma posterior a queratoplastia quizás es el más frecuente 
asociado a alteraciones corneales. Las presiones intraoculares elevadas 
representan un factor de riesgo para la sobrevida del trasplante por com-
prometer la vitalidad endotelial. Por ello, es importante realizar rutina-
riamente la tonometría y la evaluación del nervio óptico. La incidencia 
de glaucoma postqueratoplastia penetrante ha sido descrita de 9 a 30% 
tanto de aparición temprana como tardía. Con el advenimiento de nuevas 
técnicas quirúrgicas como los trasplantes lamelares han mostrado una 
menor incidencia en complicaciones y una rehabilitación visual precoz. 

El glaucoma se presenta en hasta 60% en procedimientos querato-
prostésicos, por lo que es importante realizar una evaluación de la tensión 
ocular y el nervio óptico en estos pacientes. Entre los factores de riesgo 
más importantes podemos mencionar la afaquia y glaucoma preexistente.

Mecanismo de producción: 
Etapa Postoperatoria temprana: usualmente en esta fase el mecanis-

mo es el mismo que causa la elevación de la presión intraocular producto 
del proceso inflamatorio y el uso de esteroides postoperatorios. Sin em-
bargo, se han propuestos dos condiciones particulares que ocurren du-
rante el procedimiento quirúrgico: el colapso de la malla trabecular y la 
compresión anterior del ángulo camerular que se traducen en la forma-
ción sinequias anteriores periféricas.

En la etapa postoperatoria tardía: el aplanamiento progresivo de la 
cámara anterior con sinequias periféricas, dispersión pigmentaria el 
daño del trabeculo por el uso crónico de esteroides por el manejo posto-
peratorio y en los episodios de rechazos inmunológicos. 

Tratamiento: se debe iniciar con tratamiento médico con hipotenso-
res oculares a menos que haya signos de bloqueo pupilar. El manejo del 
glaucoma postqueratoplastia refractario a tratamiento médico es com-
plejo. La trabeculectomía ha mostrado no ser tan efectiva, los implantes 
de drenaje al colocarlos en cámara anterior controlan la presión intrao-
cular pero comprometen la sobrevida del endotelio poniendo en riesgo el 
injerto, bien sea por perdida de celulas endoteliales o por contacto con la 
cornea. Los procedimientos ciclodestructivos en especial la ciclofotocoa-
gulación micropulsada ha mostrado ser útiles en estos casos.
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c. Síndrome Iridocorneoendotelial

Comprende una serie de entidades que tienen alteraciones pri-
marias del endotelio corneal, alteraciones iridianas y se presentan 
unilateralmente.

La incidencia de glaucoma se ha descrito entre 46 y 80% en estos 
casos.

Manifestaciones clínicas:
Es una condición unilateral cuya principal alteración se debe a la pre-

sencia de un endotelio anormal que se asocia variablemente con edema 
corneal, extendiéndose periféricamente produciendo cambios en las es-
tructura del ángulo camerular, alteraciones del iris y glaucoma. 

Las anormalidades endoteliales se observan como martillado de pla-
ta. La microscopía especular revela pleomorfismo, áreas oscuras entre las 
células y pérdida de la hexagonalidad. La presencia de células llamadas 
células iridocorneoendoteliales, son características de este síndrome y se 
observan como células oscuras con área puntiforme central claro y una 
zona periférica clara. Cuando se conglomeran reciben el nombre de tejido 
iridocorneoendotelial. 

Mecanismo de producción: la proliferación de células endoteliales 
anormales son responsables del grado de edema corneal, adicionalmente 
tapiza la malla trabecular impidiendo el drenaje del humor acuoso y al 
tapizar el iris y contraerse causa las sinequias anteriores periféricas con 
desplazamiento de la pupila hacia la zona afectada, ocasionando un es-
tiramiento del iris en el eje opuesto resultando en atrofia y formación de 
agujeros. 

Tratamiento: Los pacientes con este síndrome pueden requerir tra-
tamiento para el edema corneal y para el glaucoma. El glaucoma puede 
presentarse en casi el 50% de los casos. En etapas iniciales el tratamiento 
médico con antiglaucomatosos hipotensores oculares logran controlarlo. 
Más de la mitad de los pacientes con glaucoma a la larga necesitan in-
tervención quirúrgica siendo la trabeculectomía bastante efectiva aun 
cuando es necesario realizar procedimientos adicionales 
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Se describen tres variantes: 
1.	 La atrofia esencial del iris. Se caracteriza por corectopia y agujeros 

iridianos
2.	 Síndrome de Chandler. Lo predominante es el edema corneal no 

asociado a elevación de la presión intraocular. Presenta pocas 
alteraciones iridianas observándose corectopias discretas y sin-
equias anteriores periféricas en la misma dirección donde se des-
vía la pupila. 

3.	 Síndrome de Cogan Reese o Nevus iridae lo predominante es la 
presencia de nódulos o de nevus múltiples en el iris.

d. Distrofia polimorfa posterior

Presenta alteraciones circunscritas en forma lineal o esferoidales en 
el endotelio corneal con presencia de sinequias anteriores periféricas. La 
mayoría de los casos son asintomáticos y no requieren tratamiento.

e. Distrofia de Fuchs

Es una entidad que compromete el endotelio corneal por cambios 
gutatos que son excrecencias de la membrana de Descemet con espacios 
vacíos y disminución de la densidad endotelial. Se asocian en 10 a 15 % 
con glaucoma.

El tratamiento del glaucoma es médico. En casos muy avanzados se 
compromete la transparencia corneal y es necesario la realización de un 
trasplante corneal ya sea endotelial o penetrante de acuerdo al compro-
miso de la córnea.
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Glaucoma posterior a 
vitrectomía

Dra. Mónica Suárez y Dra. Tatiana Franco. 

Incidencia  

La prevalencia de hipertensión ocular (HTO) y glaucoma es 4 a 12 ve-
ces mayor en los pacientes con antecedentes de cirugía vitreoretiniana 
que en la población general. 

Puede ocurrir un aumento agudo de la PIO de 5-22 mg Hg dentro de 
las 48 horas posteriores a la realización de una vitrectomía vía pars plana 
(VPP) en el 60% de los pacientes. Alrededor de un 36 % de los pacientes 
pueden cursar con un aumento agudo de la PIO>30 mmHg. La incidencia 
de glaucoma en pacientes pseudofáquicos vitrectomizados es del 15% y 
1,4% en pacientes fáquicos sometidos a VPP.   

Factores de riesgo

Los factores de riesgo oculares asociados a elevación aguda de PIO 
después de VPP, son: 

•	 Cerclaje escleral y VPP combinados, 
•	 Endofotocoagulación y/o lensectomía pars plana en combinación 

con VPP. 
•	 Presencia de vitreorretinopatía proliferativa. 

Tratamiento
La mayoría de los pacientes con aumento de PIO posterior a VPP res-

ponderán a tratamiento médico habitual. Ocasionalmente, (11% de casos) 
necesitará una intervención quirúrgica para aliviar las presiones extre-
madamente altas.
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•	 Trabeculectomía con antimetabolitos como MMC. Su éxito depen-
derá de los factores de riesgo para la supervivencia de la ampolla y 
no de la VPP per se.  

•	 Láser de Ciclofotocoagulación, con láser Micropulsado, herra-
mienta nueva y útil en estos casos que permite de forma segura y 
poco invasiva buen control de PIO.  

•	 Los dispositivos de drenaje. Alternativa ampliamente difun-
dida y útil. Las indicaciones más frecuentes para el uso de éstos 
son:  Glaucoma no controlado con máxima medicación tolerada y 
PIO mayor a 30 mmHg.  Historia de Trabeculectomia fallida y neo-
vascularización.  En referencia al tipo de dispositivo, valvulado o 
no, con tubo en cámara anterior o cámara vítrea, ha demostrado 
tasa de éxito similar a los 2 años de seguimiento.
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Glaucoma secundario al uso 
de gas intravítreo

Incidencia

Se ha estimado que la incidencia de aumento de la PIO después de la 
inyección intravítrea de SF6 (hexafluoruro de azufre) y C3F8 (perfluoro-
propano) oscila entre el 6,1 % y 67 %, y entre el 18 % y el 59 %, respectiva-
mente; debido a las características de éstos.   

Al inyectar estos gases en cavidad vítrea estos se expanden, el SF6 y el 
C2F6 (hexafluoroetano), duplican su volumen dentro de las 24 a 48 horas 
post inyección, con una duración de 10 a 14 días. Por su parte, el C3F8 ex-
pande 4 veces su volumen original dentro de las 48 a 72 horas siguientes a 
la cirugía, y tiene una longevidad intraocular de 55-65 días.

Prevención del Glaucoma secundario al uso de gases intravítreos:   
1.	 Titulación cuidadosa del volumen y concentración del gas a 

inyectar.  
2.	 Conocer el estado del ángulo previo a la cirugía (Gonioscopía 

previa).   

Con el fin de prevenir el cierre angular por gases intravítreos, se debe 
indicar al paciente:  

•	 Mantener la cabeza en posición prona: esto mantiene la burbuja 
tamponando la retina y aleja el gas del segmento anterior.  

•	 Se deben desaconsejar los viajes en avión y los cambios de altitud 
mayores a  500 metros, para evitar cambios de volumen del gas 
ante cambios de presión.  

•	 Tomar la PIO con tonómetro de aplanación, ya que los neumoto-
nómetros subestiman la PIO ante la presencia de gas intraocular.   
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Tratamiento

•	 Elevación moderada de PIO en post operatorio inmediato: 
Tratamiento médico. supresores del humor acuoso o inhibidores 
de la anhidrasa carbónica vía oral suele ser suficientes para con-
trolar la PIO en 48 a 72 horas.  

•	 Elevación significativa de PIO (≥ a 30 mmHg) en post operato-
rio inmediato o riesgo de compromiso de la perfusión ocular (au-
sencia de pulso venoso y/o presencia de pulso arteriolar en cabeza 
del nervio óptico) proceder a aspiración inmediata del gas hasta 
normalizar la PIO.   

•	 PIO elevada con signos y síntomas de bloqueo pupilar: 
Iridotomía periférica inferior.   

•	 PIO elevada de forma continua, con inminente progresión a 
glaucoma y escasa respuesta a la medicación tópica, es indicación 
de cirugía. El uso de Dispositivos de drenaje en cámara vítrea, sue-
len tener mejores resultados que la trabeculectomía convencional.   
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Glaucoma secundario al uso 
de aceite de silicón en cirugía 

vitreoretiniana

Incidencia

La incidencia de glaucoma secundario por el uso de aceite de silicona 
al tratar el desprendimiento de retina complicado varía mucho entre los 
estudios, entre el 2,2 % y el 56 %. Un alto porcentaje de pacientes tiene 
una elevación de la PIO que suele ser leve y transitoria, un pequeño por-
centaje de pacientes desarrolla glaucoma crónico.  

Factores de riesgo

Los factores de riesgo incluyen:
•	 Glaucoma preexistente
•	 Antecedentes de diabetes mellitus y 
•	 Afaquia
•	 Aceite de silicona emulsionado en la cámara anterior

Tratamiento

La cirugía de glaucoma y los dispositivos de drenaje se pueden consi-
derar en pacientes con glaucoma refractario, así como en pacientes con 
cierre angular sinequial completo, ya que es poco probable que la elimi-
nación del aceite de silicona por sí sola sea beneficiosa en estos casos.   Los 
implantes de drenaje colocados en la parte inferior son una alternativa 
útil; con tasas de éxito del 86 % a los 6 meses y del 76% al año.
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Glaucoma tras implante 
intravitreos de corticoides

Incidencia  

La inyección intravítrea de corticoides tiene una alta incidencia de 
elevación de la PIO después de una única dosis. Aproximadamente el 40 % 
de los pacientes pueden desarrollar una PIO superior a 24 mm Hg a los 6 
meses después de la inyección de triamcinolona o dexametasona.   

  
Factores de riesgo  

•	 Glaucoma primario de ángulo abierto preexistente o hipertensión 
ocular.   

•	 Antecedentes familiares de glaucoma en un familiar de primer 
grado.  

•	 Edad (Distribución bimodal, con punto máximo a los 6 años y des-
pués de los 65 años)    

•	 Enfermedad del tejido conectivo.  
•	 Diabetes tipo 1.    
•	 Miopía elevada.   
 

Tratamiento

Debido a que elevación de la PIO inducida por triamcinolona puede 
durar hasta 9 meses o más después, deben considerarse seriamente usar 
intravítreas en pacientes de riesgo.   

En casos donde este indicada la inyección de acetónido de triamcino-
lona, o dexametasona, ​​se debe seguir de cerca a todos los pacientes. El se-
guimiento sugerido para pacientes de alto riesgo es el siguiente, control 
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de PIO el 1er día, 1ra semana, 2 y 6 meses después de la inyección, como 
pauta mínima de seguimiento.  El manejo inicial incluye suspender este-
roides tópicos si es posible, e iniciar hipotensores. 

El tratamiento con hipotensores oculares suele ser suficiente para 
controlar la PIO; en la mayoría de los pacientes, la PIO vuelve a la línea de 
base y los medicamentos para el glaucoma se pueden suspender en los 6 
meses tras la inyección.  

En menos del 2% de los casos, la trabeculectomía es necesaria para 
controlar la PIO. Tanto la trabeculectomía estándar como la trabeculec-
tomía combinada con VPP para eliminar el acetónido de triamcinolona 
intravítreo han demostrado tener éxito en el control de la PIO.   
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Glaucoma después de 
cerclaje escleral 

Incidencia 

La cirugía de cerclaje puede llegar a generar glaucoma a largo pla-
zo hasta en un 25% de los casos. En el estudio, los pacientes fueron se-
guidos por al menos 10 años con un promedio de 20 años seguimiento. 
(12) Estudios previos han señalado que el glaucoma después de cirugía 
de cerclaje escleral puede ocurrir hasta 4.4% de los casos (13) (14). Pero el 
aplanamiento de la cámara anterior posterior a cirugía de cerclaje puede 
ocurrir hasta en un 50% de los casos (15) 

 
 

Factores de riesgo 

•	 Presencia de ángulo estrecho preoperatorio. 
•	 Edad avanzada.  
•	 Miopía alta. 
•	 Desprendimiento coroideo postoperatorio. 
•	 Uso del cerclaje anterior al ecuador.  
•	 Cerclaje completo. (16) 
 

Tratamiento médico  

1.	 Cicloplejia.
2.	 Esteroides tópicos.
3.	 Supresores del humor acuoso. 
De no controlarse el glaucoma con tratamiento médico puede ser ne-

cesario hacer cirugía.
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Tratamiento quirúrgico 

El manejo quirúrgico de este tipo de glaucoma puede ser especialmen-
te desafiante.  

•	 Iridoplastia laser: puede ser de utilidad limitada.
•	 Trabeculectomía: su eficacia va a depender del estado de la con-

juntiva después de la cirugía de retina. Mientras más fibrosis y 
cicatrización menos predecible será la TBC.

•	 Dispositivos valvulares o implantes no valvulados pueden ser exi-
tosos, sin embargo, los mismos, también representan un reto es-
pecial debido al espacio limitado en la órbita después del cerclaje. 
Schocket y (18) colaboradores originalmente describieron el uso 
de un tubo en el cámara anterior conectado con la banda escleral 
para controlar el glaucoma. También existe la técnica modificada 
de Schocket descrita por Ahmad Aref quien usa un tubo de silico-
na en la cámara anterior que se conecta con el cerclaje preexisten-
te para disminuir la PIO. 
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Glaucoma posterior a 
panfotocoagulación 

retiniana (PRP)

 
Incidencia  

Los incrementos transitorios de más de 6 mmHg en la presión ocu-
lar son comunes después de la PRP. Estos incrementos se detectan más 
comúnmente dentro de las 2 primeras horas después del láser y pueden 
ocurrir entre un 32-94% de los pacientes. (18,19) 

Factores de riesgo 

Se sugiere que uno de los principales factores de riesgo es la cantidad 
total de energía empleada y grandes áreas de retina tratadas (19) 

La edad y el tipo de diabetes parece no influir. (19) 
Hiperopia o longitud axial corta. 
PIO límite. 
 

Prevencion y tratamiento

La mayoría de los episodios de incrementos de PIO y aplanamiento de 
la cámara anterior se resuelven espontáneamente después de las 2 horas 
de tratamiento. (21) Sin embargo, se recomienda: 

•	 Uso de apraclonidina pre-láser para disminuir la incidencia de 
picos de presión post-láser, especialmente en pacientes de alto 
riesgo. 
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•	 Evaluación del paciente después de la primera hora post láser, es-
pecialmente si tiene glaucoma, PIO limite, otro factor de riesgo o 
desarrolla dolor post laser. 

•	 Sesiones divididas con baja energía. 
•	 Cicloplégicos post laser en caso de dolor o incremento de la 

presión.  
•	 Hipotensores oculares, tópicos u orales, de preferencia supresores 

del humor acuoso (betabloqueantes, alfa agonistas o inhibidores 
de la anhidrasa carbónica. En estos casos es preferible evitar los 
análogos de las prostaglandinas para disminuir la posibilidad de 
aumentar la inflamación. 

•	 Tratamiento con esteroides tópicos en caso de inflamación 
significativa. 
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Glaucoma secundario a 
injecciones anti-factores 
de crecimiento vascular 
endotelial (ANTI-VGEF) 

Incidencia 

Se conoce que el uso de agentes anti-factor de crecimiento endotelio 
vascular como ranibizumab (Lucentis®) and bevacizumab (Avastin®) afli-
bercept (Eylea®), y más recientemente Faricimab (Vabysmo®)  pueden 
causar incrementos agudos y/o crónicos de la PIO. 

La incidencia de hipertensión ocular sostenida relacionado con el uso 
de agentes Anti-VGEF parece estar relacionado con la frecuencia y núme-
ro de inyecciones. Cui (23) y colaboradores demostraron que aquellos pa-
cientes con 14 o más inyecciones en 2 años y aquellos con 20 inyecciones o 
más en 3 años necesitaron terapia anti-glaucoma o recibieron diagnóstico 
de glaucoma en una proporción más alta.  

 Good y colaboradores (24) encontraron un incremento de PIO mayor 
en aquellos ojos que recibieron bevacizumab (9.9%) comparados con los 
que solo recibieron ranibizumab (3.1%). Así como también encontraron 
mayor prevalencia de glaucoma en aquellos pacientes con glaucoma pre-
existentes o PIO limite.  La mejor evidencia de AntiVGEF como causan-
tes de elevación sostenida de la PIO viene del análisis de los estudios de 
MARINA y ANCHOR.   

Bakri y col encontraron más alta incidencia, con incrementos ≥6 
mmHg de la PIO basal. Mientras mayores las concentraciones de las in-
yecciones mayor el incremento en la PIO (25) El porcentaje de pacientes 
con respuesta hipertensiva después de Anti-VGEF oscila entre 3.5%- 6%. 
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El incremento de la PIO justo después de la inyección en la mayoría de los 
casos es transitoria. 

 Estos hallazgos fueron corroborados por un metaanálisis de 46 artí-
culos (2.872 ojos) que reportó que la diferencia media del incremento en 
la PIO después de inyecciones de Anti-VGEF fue 23.42 mmHg inmediata-
mente después la inyección, 2.52 mmHg a los 30 minutos, -0.63 mmHg 
un día después de la inyección y regresa a la presión basal después de 1 
semana. (26) 

 
Factores de riesgo 

Los factores de riesgos para desarrollar glaucoma después de inyec-
ciones Anti-VGEF no son bien entendidos. Sin embargo, se han encontra-
do que pacientes con glaucoma preexistente, parecen ser más sensibles al 
incremento de la PIO.

Prevención y tratamiento 

Idealmente las inyecciones se basarán en hallazgos de OCT, lo que 
ayudaría a disminuir la frecuencia disminuyendo a su vez el riesgo de in-
crementos sostenidos de la PIO.  

El tratamiento médico o quirúrgico del glaucoma agudo y crónico re-
lacionado con inyecciones anti- VEGF es esencialmente el mismo que se 
aplicaría al glaucoma de ángulo abierto. 
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Glaucoma Uveítico
Dra. Silva Morela

Definición

Es un glaucoma secundario que puede ser de ángulo abierto o ce-
rrado según el mecanismo de su producción que cursa con inflamación 
intraocular, generando aumento de la PIO y daño consecuente del ner-
vio óptico y campo visual. La elevación de la presión intraocular en ojos 
con uveítis puede ser aguda, crónica o recurrente(American Academy of 
Ophthalmology. Uveitis and Ocular Inflammation, 2022-2023).

 
Características

Epidemiologia
Aproximadamente el 6.8- 10% de los pacientes con uveitis desarrollan 

glaucoma, siendo más común en uveítis anterior y crónica, con un riesgo 
del 11% después de los 5 años y un 7.6% después de los 12 meses en la 
forma aguda(Niederer et al., 2023) 

  

Etiología Incidencia (%)

Síndrome uveítico de Fuchs 13 – 59%

Queratouveítis por virus del herpes 10-54%

Uveítis idiopática 30%

Artritis idiopática juvenil 10- 35%

Síndrome de Vogt-Koyanagi-Harada 18-38%

Síndrome de Posner Schlossman 25%

Sífilis 3%

Etiología e incidencia más frecuente de glaucoma asociado a uveítis cró-
nica (Rao et al., 2001). 
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Son múltiples los mecanismos que conspiran al aumento de la resis-
tencia al flujo del humor acuoso, con el subsecuente aumento de PIO. 

1.	 El glaucoma de ángulo abierto, representa la forma más común 
del glaucoma uveítico; como resultado de un bloqueo mecánico 
de la malla trabecular por células inflamatorias, proteínas o fi-
brina, generando mayor resistencia al flujo de salida del humor 
acuoso(Siddique et al., 2013). 

2.	 En casos de uveitis crónica, puede haber cicatrización y oblitera-
ción de los haces de malla trabecular o del canal de Schlemm, o 
crecimiento de una membrana fibrovascular en el ángulo(Kishi et 
al., 1996). 

3.	 En un tercio de los pacientes, el tratamiento con corticoesteroi-
des puede producir aumento de la PIO, depende de la dosis, de 
la estructura química del corticoesteroides, frecuencia y ruta de 
administración, duración y de la susceptibilidad de respuesta (res-
pondedores a esteroides) (Kishi et al., 1996). 

Solo el 5% de la población son respondedores a esteroides, el aumento 
de la PIO en los respondedores suele ocurrir entre las 2 a 6 semanas, e 
incluso al año de tratamiento(Kishi et al., 1996). 

Los factores de riesgo al aumento de la PIO por esteroides son: glau-
coma primario de ángulo abierto, historia familiar de glaucoma, diabe-
tes mellitus, miopía elevada, edades extremas en especial niños, artritis 
reumatoide(Rao et al., 2001). 

4.	 El glaucoma por cierre angular ocurre como consecuencia de un 
bloqueo pupilar por sinequias posteriores en 360° (iris bombé) o 
por sinequias anteriores periféricas. 

5.	 En casos menos comunes se puede generar un glaucoma de án-
gulo cerrado sin bloqueo pupilar, por edema del cuerpo ciliar que 
causa una rotación anterior del mismo, descrito especialmente en 
pacientes con el síndrome de Vogt-Koyanagi- Harada(Neri et al., 
2004). 
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Diagnóstico 

En todo paciente con uveítis recurrente o crónica se debe hacer un 
examen exhaustivo, tanto ocular como sistémico en busca de la etiología 
de la inflamación intraocular. 

La valoración debe incluir la gonioscopia en busca de sinequias, neo-
vascularización, nódulos, fibrina, configuración del iris, etc. Así como 
el examen del nervio óptico en busca de daño glaucomatoso, en caso de 
que la transparencia corneal no nos lo permita, se puede realizar una 
biomicroscopia ultrasónica o una tomografía de coherencia óptica del 
segmento anterior para valorar el ángulo iridocorneal(Kesav et al., 2020). 
El estudio objetivo del del nervio óptico, de la capa de fibras nerviosas, y 
células ganglionares debe realizarse a través de la tomografía de cohe-
rencia óptica. 

 
 

Manejo y tratamiento 

El tratamiento en el glaucoma uveítico se basa en el control de la in-
flamación intraocular y de la enfermedad de base. Por lo general al dis-
minuir la inflamación con terapia antinflamatoria agresiva, se logrará el 
control de la PIO y un mejor curso del glaucoma uveítico, al mismo tiempo 
que se van administrando agentes hipotensores(Kesav et al., 2020; Neri 
et al., 2004). 

Terapia médica: 
La terapia médica tópica de primera línea en inflamación ac-

tiva son los betabloqueantes y los inhibidores de la anhidrasa 
carbónica. Los agentes hiperosmóticos orales o intravenosos 
también se pueden emplear. Como segunda línea la terapia con 
alfa 2 agonistas(Kwon et al., 2017; Seow et al., 2023; Siddique et 
al., 2013). 

Actualmente se ha demostrado que los análogos de pros-
taglandinas son seguros y eficaces en el tratamiento del glau-
coma uveítico cuando la inflamación ya está controlada, 



[ 162 – Glaucoma Uveítico ]

sin evidencia científica que demuestre la recurrencia de la in-
flamación o la aparición del edema macular cistoide con su 
uso(Markomichelakis et al., 2009; Siddique et al., 2013). 

Los agonistas colinérgicos están contraindicados en el 
glaucoma uveítico por reportes de casos de exacerbación de 
inflamación(Siddique et al., 2013). 

 
Terapia quirúrgica: 

Las opciones quirúrgicas deben ser consideradas cuando la te-
rapia médica no es suficiente en la disminución de la PIO, lo cual 
está reportado que ocurre en un 25%-30% de los casos(Kwon et 
al., 2017). 

 
Iridotomía láser. Está indicada cuando existe un bloqueo 

pupilar. En casos de inflamación severa, éstas se suelen sellar y 
ameritar más de una sesión, requiriendo iridectomía quirúrgica 
especialmente en iris oscuros3. 

 
Trabeculoplastia láser argón (TLA). No está recomenda-

da porque usualmente genera exacerbación de la inflamación y 
daño permanente de la malla trabecular3. 

Trabeculoplastia láser selectiva (SLT). Es una alternativa 
eficaz para el control de la PIO cuando falla la terapia médica 
máxima, se recomienda en inflamación leve a moderada, con PIO 
entre 20 y 40 mmHg. Genera poca inflamación y no altera la es-
tructura de la malla trabecular11. 

Implante de dispositivos de drenaje: Primera opción qui-
rúrgica en el glaucoma uveítico o como alternativa cuando hay 
falla de una trabeculectomía previa, ya que no se ve afectado por 
la fibrosis de la ampolla producto de la inflamación intraocular. 

Las tasa de éxito en el control de la PIO con los dispositi-
vos de drenaje bien sean valvulado (Ahmed-FP7) o no valvulado 
(Baerveldt 350-mm2) varían del 77% al 82% al 1er año y hasta el 
50% a los 4 años(Kesav et al., 2020; Kwon et al., 2017; Seow et 
al., 2023).
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Trabeculectomía: Es una opción quirúrgica para el glauco-
ma uveítico, pero con mayor probabilidad de falla por la fibrosis 
y cicatrización temprana que puede generar la inflamación, es-
pecialmente en pacientes jóvenes6-8. Se ha demostrado que el 
riesgo de falla quirúrgica se quintuplica con al menos un evento 
de recurrencia de uveítis post quirúrgica. Se recomienda el uso 
de antimetabolitos como la mitomicina C o el 5- fluoracilo, con su 
uso se ha encontrado una tasa de éxito de hasta el 62% al 81% 
en pacientes con uveítis(Kwon et al., 2017). 

El tiempo para realizar la cirugía de glaucoma debe ser indi-
vidualizado, ya que en la mayoría de los casos no será posible 
esperar el tiempo sugerido a que no haya inflamación activa ( 3 
meses) por el riesgo de daño y pérdida visual permanente (Kwon 
et al., 2017; Siddique et al., 2013). Se ha demostrado que la pre-
sencia de uveítis activa durante la cirugía, no aumenta significa-
tivamente el riesgo de falla de la trabeculectomía, sin embargo 
una recurrencia de la uveítis post operatoria, si está relaciona-
da con una falla en dicha cirugía, no afectando así al grupo de 
pacientes con implantes de dispositivos de drenaje(Kesav et al., 
2020; Markomichelakis et al., 2009) 
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Glaucomas inducidos  
por el cristalino

Dr. Hernández Victor

 
Existen Glaucomas que son inducidos por el cristalino y no son más que 
aquellos en los que de una u otra forma el cristalino está involucrado en la 
elevación de la PIO.

Son un tipo frecuente de Glaucomas secundarios en nuestro medio; 
tanto de Angulo abierto como cerrado y ambos mecanismos inclusive, 
siendo siempre el tratamiento final quirúrgico.

Los mecanismos de ángulo abierto son el resultado del bloqueo del 
drenaje del humor acuoso a través del trabeculo con material o restos del 
cristalino y/o detritus inflamatorios; entre estos se encuentran:

•	 Glaucoma facolítico (obstrucción del trabeculo por proteínas del 
cristalino).

•	 Glaucoma asociado a partículas o restos del cristalino.
•	 Glaucoma facoantigénico (hipersensibidad a las proteínas del 

cristalino post quirúrgico o trauma). 
El mecanismo de ángulo cerrado, el cristalino directamente produce 

oclusión del ángulo, debido a un aumento de su tamaño o por cambios en 
su posición anatómica.

•	 Glaucoma facomórfico (aumento del diámetro del cristalino).
•	 Ectopia lentis (cambio en la posición del cristalino, luxación o 

subluxación)
El mecanismo mixto se produce cuando cualquiera de los citados 

glaucomas de ángulo abierto produce una muy importante inflamación, 
conllevando a la formación de sinequias anteriores periféricas y/o sin-
equias posteriores.
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Glaucoma Facolítico

Definición:
Es un glaucoma inflamatorio causado por la fuga de proteínas del 

cristalino de alto peso molecular a través de rupturas microscópicas en 
la cápsula del cristalino, en cataratas madura o hipermaduras, que poste-
riormente obstruye la red trabecular.

Fisiopatología:
A medida que el cristalino envejece, su composición proteica cam-

bia, con una mayor concentración de proteínas de alto peso molecular. 
La PIO elevada resulta principalmente del bloqueo de la malla trabecu-
lar con partículas y proteínas libres del cristalino, macrófagos y células 
inflamatorias.

Diagnóstico:
Signos y síntomas

El cuadro clínico suele presentarse en pacientes mayores con antece-
dentes de baja visión. Se caracteriza por dolor y fotofobia.

Los signos incluyen hiperemia conjuntival marcada, edema corneal 
micro quístico, PIO elevada, reacción inflamatoria de la cámara anterior 
sin precipitados queráticos y ángulo abierto.

Puede estar presente restos celulares en capas en el ángulo de la cá-
mara anterior y pseudohipopión.

La catarata madura o hipermadura (morganiana) puede presentar 
arrugas, lo que representa pérdida de volumen y liberación de material 
del cristalino

Diagnóstico diferencial
Glaucoma facomórfico y de ángulo cerrado agudo: Al realizar gonios-

copía presencia de ángulo estrecho o cerrado. 
Glaucoma asociado a partículas del cristalino: Antecedente de trauma 

o cirugía de cristalino, se evidencia partículas del cristalino en cámara 
anterior.
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Glaucoma neovascular: Presencia de neovasos en el borde pupilar y 
ángulo camerular.

Glaucoma uveítico: Se observa Glóbulos blancos en cámara anterior 
que son más pequeños que los macrófagos

Endoftalmitis endógena: Historia reciente de Infección sistémica, 
particularmente en personas inmunocomprometidas.

Manejo médico:
El manejo inicial está dirigido a controlar la inflamación intraocular: 

corticoides tópicos o subconjuntivales pueden producir una mejoría ini-
cial de la uveítis.

Hipotensores oculares; betabloqueantes, inhibidores de la anhidra-
sa carbónica sistémicos o hiperosmóticos. Evitar mióticos y análogos de 
prostaglandinas.

La respuesta esteroidea de la presión intraocular en pacientes suscep-
tibles puede complicar aún más el tratamiento del glaucoma.

Manejo quirúrgico:
El tratamiento definitivo consiste en la extracción del material del 

cristalino incitador.

Glaucoma asociado a partículas o restos de cristalino

Definición
Es el tipo de glaucoma que se presenta luego de una cirugía de cata-

ratas, un traumatismo ocular con compromiso del cristalino, o incluso 
luego de una capsulotomía posterior con láser Nd:Yag. 6 

El inicio de la elevación de la PIO (presión intraocular) generalmente 
ocurre poco después del evento desencadenante, y suele ser proporcional 
a la cantidad de restos cristalinianos presentes en la cámara anterior.2

Fisiopatología
Los restos libres de cristalino pueden disminuir la salida del humor 

acuoso, ya que estas partículas cristalinianas obstruyen mecánicamen-
te el ángulo camerular, aumentando la PIO. Adicionalmente, la reacción 



[ 168 – Glaucomas inducidos 
por el cristalino ]

inflamatoria que desencadenan los restos del cristalino también contri-
buye al aumento de la PIO.5

Diagnóstico 
Signos y síntomas

1.	 Generalmente inician días o semanas después de la cirugía de ca-
taratas, de la ruptura traumática del cristalino o de la capsuloto-
mía Nd:YAG.2

2.	 Los pacientes presentan dolor, reducción de la agudeza visual, ojo 
rojo y fotofobia.6

3.	 Los signos incluyen: restos de cristalino en la cámara anterior, que 
se evidencian como fragmentos de material cortical blanco flotan-
do en el humor acuoso, y en el endotelio corneal; uveítis que puede 
variar desde un Tyndall leve hasta un pseudohipopión, PIO eleva-
da y edema de córnea.6

 
Diagnóstico diferencial

Endoftalmitis: rápidamente progresiva. Tinción de Gram y cultivo 
positivo.

Glaucoma facoanafiláctico: curso inexorable.
Glaucoma uveítico: historia previa de uveítis. Signos y síntomas de 

síndrome uveíticos.
Uveítis traumática y glaucoma: no hay ruptura visible del cristali-

no, ni material de cristalino flotante.
Glaucoma Facolítico: sin antecedentes de traumatismo o cirugía 

previa de cristalino.
Infección P. acnes: cultivo positivo.1

Manejo médico: 
El objetivo del tratamiento médico es disminuir la PIO y controlar la 

inflamación. Esto requiere supresores de la producción del humor acuo-
so, tales como beta-bloqueantes, alfa-agonistas, inhibidores de la anhi-
drasa carbónica, y ocasionalmente agentes hiperosmóticos, además de 
esteroides tópicos y, si es necesario, orales. Los ciclopléjicos a menudo 
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mejoran algunos síntomas y pueden prevenir la formación de sinequias 
posteriores.1

Los análogos de prostaglandinas y mióticos están contraindicados 
porque pueden exacerbar la inflamación.1

Manejo quirúrgico: 
Si estas medidas fallan, está indicada la extracción quirúrgica de to-

dos los residuos del cristalino.6

Glaucoma Facoantigénico

Anteriormente conocido como glaucoma facoanafilactico, es secun-
daria a una reacción inflamatoria granulomatosa contra los antígenos 
del propio cristalino, lo que incrementa la PIO, usualmente secundario 
extracción extracapsular de catarata o facoemulsificación; ruptura trau-
mática o quirúrgica del cristalino. 

Fisiopatología:
Histológicamente se evidencia una reacción inflamatoria granulo-

matosa importante, con polimorfonucleares que rodea el material cris-
taliniano retenido. A pesar de que en algunas literaturas aún se refieren 
como Glaucoma facoanafilactico, este término no es correcto porque este 
fenómeno No es mediado por IgE.

El mecanismo de producción de glaucoma puede ser por ángulo abier-
to, cerrado o mixto; siendo el primero el resultado del bloqueo del flujo 
de salida del humor acuso a través del tarbeculo con partículas libres del 
cristalino, material del cristalino y células inflamatorias; a esto se asocia 
como potencial mecanismo la inflamación directa de la malla trabecular. 
El desarrollo de ángulo cerrado ocurre por extensas formaciones de sin-
equias anteriores periféricas y bloque pupilar por sinequias posteriores.

Diagnóstico y Diagnósticos Diferenciales:
El cuadro clínico es similar al glaucoma facolítico.
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Hay dolor y disminución de la visión. Hiperemia conjuntival marca-
da con PIO elevada. El ángulo se encuentra abierto con inflamación mo-
derada de la cámara anterior que puede cursar con Pks incluso vitreitis 
anterior; incluso puede haber restos de cristalino en cámara anterior. 
Puede igualmente formarse sinequías anteriores periféricas y sinequias 
posteriores.

Manejo:
Consiste básicamente en el manejo de la inflamación con el uso de es-

teroides tópicos; la elevación de la PIO se trata con supresores del acuoso, 
evitar mioticos y análogos de prostaglandinas. 

El tratamiento definitivo lo constituye la remoción total de los rema-
nentes critstalinianos.

Glaucoma Facomórfico

Se encuentra dentro de la clasificación clásica como un glaucoma se-
cundario de ángulo cerrado. Ocurre cuando se cierra el ángulo camerular 
debido a un cristalino intumescente, es decir, una catarata de maduración 
rápida que aumenta de tamaño tanto a nivel anteroposterior como en el 
nivel ecuatorial, ocasionando elevación de la presión intraocular.

El mecanismo del glaucoma facomórfico es típicamente multifac-
torial. Los factores que pueden aumentar el diámetro del cristalino son 
edad, diabetes, errores refractivos como la hipermetropía, síndrome de 
pseudoexfoliación, diuréticos, entre otros.

Fisiopatología:
Existe un aumento del diámetro anteroposterior del cristalino, lo que 

ocasiona mayor contacto de este con iris, ocurriendo un bloqueo pupilar 
y alterando de esta manera el flujo del humor acuoso hacia la cámara an-
terior. Por consiguiente, se presenta la elevación de la presión intraocular 
con un cierre del ángulo iridiocorneal. Aunque puede presentarse un cie-
rre angular, con o sin bloqueo pupilar agudo o crónico.
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El cierre angular agudo es más frecuente en ojos con longitudes axia-
les cortas con cristalinos grandes. Si el cristalino es muy grande, puede 
cerrar el ángulo y empujar el iris hacia adelante, sin bloqueo pupilar. En 
presencia de bloqueo pupilar, la cámara anterior es estrecha en la perife-
ria, pero más profunda en el centro. Por el contrario, si el crecimiento del 
cristalino es uniforme, la cámara anterior estará uniformemente estre-
cha, puede ocurrir en una catarata morganianas. Estos fenómenos pue-
den darse incluso en ojos que no está anatómicamente predispuesto al 
cierre angular, sino que el tamaño del cristalino desencadena el evento. 

Signos y Síntomas:
disminución de la visión rápida y progresiva, dolor ocular que puede ir 

acompañado de nauseas o vómitos. Signos de inflamación ocular, presión 
intraocular elevada acompañada de edema corneal, cámara estrecha de-
mostrada con gonioscopia y catarata madura.

Existen varios métodos de diagnóstico por imágenes del segmen-
to anterior tales como la tomografía de coherencia óptica del segmento 
anterior (OCT-SA), la biomicroscopía ultrasónica (UBM) y la cámara de 
Scheimpflug, que pueden ayudar en el diagnóstico, así como evaluar el 
grado de cierre angular antes y después de una iridotomía periférica con 
yag laser (IPL).

La subluxación o luxación del cristalino por el desplazamiento ante-
rior de este, también puede ocasionar un glaucoma facomórfico. En sín-
dromes como Weill-Marchesani, Marfan y Homocistinuria, entre otros 
que presenten ectopia lentis. 

Manejo:
El tratamiento en esta presentación de glaucoma dependiendo del 

grado de elevación de la presión intraocular se puede usar agentes hi-
perosmóticos o inhibidores de la anhidrasa carbónica, además de inhi-
bidores de la producción del humor acuoso tópicos. Está contraindicado 
la pilocarpina. Los antiinflamatorios tópicos controlan el componente 
inflamatorio. Si el ojo presenta algún grado de bloqueo pupilar se realiza-
rá una iridotomía. Sin embargo, la resolución es quirúrgica, la extracción 
del cristalino. 
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Fármacos antiglaucomatosos 
Dra. Nadia Tawil, Dra. Aura Alvarez, Dra. Karen Tavallo, Dra. 

Mariana Mata, Dr. Camilo González

Introducción 

El objetivo de la terapia de glaucoma disponible actualmente es pre-
servar la función visual reduciendo la presión intraocular (PIO). El régi-
men de tratamiento elegido debe lograr este objetivo con el menor riesgo, 
el menor número de efectos adversos y la menor interrupción en la vida 
del paciente, teniendo en cuenta el costo del tratamiento. 

La presión meta es una estimación del nivel PIO inferior al que se es-
pera que la tasa de progresión de la enfermedad sea tan lenta como para 
minimizar el riesgo del paciente de experimentar una mayor pérdida de 
visión sintomática. 

Hay cinco clases de medicamentos hipotensores oculares tópicos que 
se indican para uso a largo plazo. Se utilizan con frecuencia en combi-
nación. Los médicos deben adaptar su selección entre estos agentes para 
cada paciente en función de su eficacia, contraindicaciones, perfil de 
efectos adversos y costos.

Análogos de prostaglandinas (PGAS)

Los PGAs se han convertido en fármacos de primera elección en base 
a su eficacia, dosificación (una vez al día), y perfil de seguridad. Son de-
rivados del ácido araquidónico, a excepción del Bimatoprost que es una 
prostamida sintética. 
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Mecanismo de acción 

Aumentar el flujo de salida por la vía uveoescleral. Después de su ad-
ministración tòpica se vuelven biológicamente activos al ser hidrolizadas 
por las esterasas corneales. El Latanoprostene adicionalmente tiene una 
fracción de óxido nítrico, molécula de señalización endógena conocida 
por su papel como mediador en la relajación y vasodilatación del músculo 
liso presente en varios tejidos como malla trabecular, canal de Schlemm y 
cuerpo ciliar.

Las diferencias en la eficacia hipotensora entre fármacos de esta mis-
ma familia no son clínicamente significativas. Su combinación con la 
mayoría del resto de familias de hipotensores oculares proporciona un 
efecto hipotensor adicional. El Latanoprost es el único hipotensor ocular 
evaluado en población infantil, y ha demostrado tener un buen perfil de 
seguridad.

Clasificación 
•	 Latanoprost al 0.005%
•	 Latanoprostene Bunod 0.024% (aprobado por la FDA en 2017). 
•	 Travaprost al 0.004%
•	 Bimatoprost 0.03%
•	 El implante de Bimatoprost (DurystaTM) (aprobado por la FDA en 

2020). 
•	 Tafluprost al 0015% 

Posología y eficacia
•	 Gotas: Dosis única en la noche. Pico: 8 a 12 horas. Washout: 4 a 6 

semanas 
•	 Reduccion de la PIO: 25 al 35 %
•	 Implante intracameral de bimatoprost: es un implante de 

polímeros biodegradable de liberación sostenida cada 4 a 6 
meses. 
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Efectos adversos

Locales: Hiperemia conjuntival, es un hallazgo común, con diferen-
cias en su frecuencia e intensidad entre los diferentes PGAs, sensación de 
cuerpo extraño, hiperpigmentación cutánea periocular, atrofia de grasa 
periorbitaria, cambios en las pestañas, hiperpigmentación iridiana, ede-
ma macular cistoide (pacientes afáquicos /pseudofáquicos), con ruptura 
de cápsula posterior del cristalino, en ojos con factores de riesgo cono-
cidos para edema macular, reactivación queratitis herpética, uveitis. En 
el caso del implante intracameral aumento de la PIO, pérdida de células 
endoteliales de la córnea y riesgo de migración del mismo al segmento 
posterior.

Sistémicos: Disnea, dolor torácico/angor, dolor de espalda, exacerba-
ción del asma.

Contraindicaciones 

En caso de hipersensibilidad ocular a cualquier componente de su for-
mulación, ni en presencia de procesos inflamatorios ocular activo como 
iritis, uveítis o edema macular. 

En el caso del implante intracameral está contraindicado en pacientes 
con infecciones oculares o perioculares activas o sospechosas; con dis-
trofia de las células endoteliales de la córnea; y con trasplante previo de 
córnea, o trasplantes de células endoteliales y cuya cápsula posterior del 
cristalino esté ausente o rota por el riesgo de migración. No se recomien-
da su administración durante el embarazo y la lactancia. 

Drogas adrenérgicas

•	 ANTAGONISTAS B-ADRENERGICOS 
•	 AGONISTAS ADRENÉRGICOS 
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ANTAGONISTAS B-ADRENERGICOS O BETABLOQUEANTES 

Desde sus inicios en los 70, los betabloqueantes demostraron tener 
una gran eficiencia, administración espaciada y efectos oculares míni-
mos, es el fármaco más recetado para tratar el glaucoma y es conocido por 
su capacidad para combinarse a otros hipotensores oculares.

Mecanismo de acción
Inhiben competitivamente el efecto de las catecolaminas en las cé-

lulas no pigmentadas del cuerpo ciliar. Reducen la PIO al inhibir la pro-
ducción de Monofosfato de Adenosina cíclica (AMPc) en el epitelio ciliar, 
reduciendo así la secreción de humor acuoso en un 20% a 50%. Tienen 
menos efecto sobre la producción del acuoso en el sueño, por lo que son 
ineficaces para reducir la PIO durante el mismo, por lo que generalmente 
se prefieren a primera hora de la mañana para minimizar el riesgo de hi-
potensión sistémica nocturna.

Clasificación
•	 Selectivos como el Betaxolol
•	 No selectivos: como el Timolol gotas 0.25% o 0.50% y gel oftálmi-

co (), levobunolol, metipranolol y carteolol

Posología y eficacia 
•	 Gotas: En su mayoría se administran cada 12 horas (BID) y en gel 

cada 24 horas. Pico: a la hora. Washout: 4 semanas. En muchos ca-
sos se pueden usar 1 vez al día.

•	 Reducción de la PIO de 20% a 30%.

Efectos adversos 
Locales: disminución de la sensibilidad corneal, inflamación de tipo 

granulomatosa en cámara anterior
Sistémicos: Broncoespasmo, bradicardia, hipotensión sistémica, alte-

ración en los lípidos plasmáticos, enmascara signos de hipoglicemia en 
diabéticos, depresión del SNC, confusión e impotencia. 
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Contraindicaciones 
Pacientes con problemas respiratorios como asma, EPOC, enfermeda-

des cardíacas con trastornos del ritmo (bradicardia, bloqueo AV, insufi-
ciencia cardiaca manifiesta). Distrofias corneales.

AGONISTAS ADRENÉRGICOS O SIMPATICOMIMÉTICOS

Los agonistas adrenérgicos no selectivos epinefrina y dipivefrina han 
sido reemplazados en gran medida por su relativa falta de eficacia y su 
potencial para producir efectos adversos sistémicos y actualmente rara-
mente se utilizan para el tratamiento del glaucoma. De los agonistas ad-
renérgicos selectivos, la brimoninida es la más utilizada. La apraclonidina 
se limita principalmente a la administración perioperatoria durante Nd 
Yag láser o SLT o extracción de cataratas. 

Mecanismo de acción
 Los agonistas selectivos ejercen un efecto hipotensor ocular por la re-

ducción en la producción del humor acuoso, secundaria a la disminución 
del flujo sanguíneo en el cuerpo ciliar. La brimonidina además aumenta la 
salida del humor acuoso por la vía uveoescleral y la apraclonidina aumen-
ta la salida por la vía trabecular y aumenta la presión venosa epiescleral.

 
Clasificación:
 • No select	ivos: 	 Epinefrina 0.5-1-2%
			   Dipivefrina 0.1% 
• Selectivos: 	 Alfa 1: Fenilefrina 10%
 			   Alfa 2:
 				    Apraclonidina 0.5%, 1%
				    Clonidina 0.125%-0.5% 
				    Brimonidina 0.15%, 0.2% 

Posologia y eficacia
•	 Brimonidina: 2 o 3 veces al día. Pico: 2 horas. Washout: 7 – 14 días
•	 Reducción de la PIO: 20 – 30 % 
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Efectos adversos
Locales: visión borrosa, sensación de cuerpo extraño, reacciones alér-

gicas locales como conjuntivitis folicular y blefarodermatitis de contacto, 
vasoconstricción conjuntival, dilatación pupilar y retracción del parpado, 
raramente uveítis granulomatosa anterior. 

Sistémicos: La brimonidina es una sustancia muy lipofílica, que se ab-
sorbe bien a través de la córnea y atraviesa la barrera hematoencefálica. 
Esto le proporciona un efecto tóxico potencial para el sistema nervioso 
central causando en ocasiones hipotensión, síncope, mareos, ansiedad, 
letargo, depresión, bradicardia, hipotermia, hipotonía y apnea. Además, 
se ha descrito xerostomía. 

Contraindicaciones
En cualquier caso, de alergia a uno de sus componentes. Usar con 

precaución en sujetos con enfermedad cardiovascular severa. No se debe 
administrar en pacientes que reciban fármacos inhibidores de la MAO y 
en pacientes tratados con antidepresivos que afecten la transmisión nor-
adrenérgica. Se recomienda no usarlo en niños pequeños y ancianos. 

 

Inhibidores de la Anhidrasa Carbónica (IAC)

En este grupo se tienen agentes tópicos, y también los únicos agentes 
orales disponibles actualmente para el tratamiento de glaucoma.

Mecanismo de acción
Los IAC son derivados de la sulfonamida, y su primer uso clínico fue 

como diuréticos. A nivel ocular, reducen la producción de humor acuoso 
(HA), mediante una acción directa sobre la anhidrasa carbónica en el 
epitelio de los procesos ciliares con reducción en la producción del bi-
carbonato de sodio, indispensable para formar él HA. Al parecer, actúan 
alterando el pH sanguíneo local, otra vía que contribuye a reducir la pro-
ducción de HA.
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Clasificación
Agentes Orales:
Acetazolamida: tabletas de 125 mg, 250 mg y 500 mg.
Metazolamida: tabletas de 25mg y 50 mg. 
Diclorfenamida: tabletas de 50 mg.
Etoxzolamida (en desuso)

Agentes Tópicos:
Dorzolamida 2%
Brinzolamida 1%

Posología y eficacia
Acetazolamida: 125 a 250 mg 2-4 veces al día, dosis máxima sugerida 

es de 1000 mg/día. Pico de acción de 2-4 hora. Washout : 4-12 horas. Dosis 
en niños es de 5-10 mg/kg cada 6 horas. 

Metazolamida: suele usarse 1-2 tabletas BID (50-100 mg/dia). Vida 
media es de 14 horas. Bien tolerada.

Diclorfenamida : 25 a 50 mg administrada hasta TID, sin embargo, no 
es bien tolerada y también está ligada a mayor número de efectos colate-
rales severos.

Dorzolamida y Brinzolamida: 2 a 3 veces al día. Reducción de la PIO: 
del 18 al 22%. Pico: 2 a 3 horas. Washout: 48 horas. 

Efectos adversos 
-IAC ORALES:
Oculares: son poco frecuentes, aunque debe vigilarse la miopía 

transitoria.
Sistémicos: los más frecuentes de los IAC orales no suelen ser graves. 

Se han reportado sabor metálico, parestesias transitorias, y aumento de 
la frecuencia urinaria. Otros efectos incluyen acidosis metabólica, litiasis 
renal, diarrea, náuseas, vómitos, anorexia, pérdida de peso, malestar, có-
lico renal, disminución de la líbido, dolor abdominal, fatiga, somnolencia, 
cefaleas, irritabilidad, prurito, rash, dermatitis descamativa y depresión. 
Los efectos colaterales más serios incluyen aplasia de médula ósea. Otras 
complicaciones graves reportadas son el Síndrome de Stevens Johnson. 
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-IAC TÓPICOS:
Oculares: Los más frecuentes son ardor, dolor, conjunctivitis alérgica, 

ojo seco, visión borrosa y queratitis punteada superficial. Aunque raro, se 
ha reportado desprendimiento coroideo, hipotonía y miopía inducida en 
alérgicos a las sulfas que han usado IAC tópicos.

Sistémicos: el más frecuente es el sabor metálico, que reporta un 25% 
de los pacientes, y se presenta con más frecuencia después de ingerir 
bebidas carbonatadas. Malestar abdominal, urticaria, mareo y vómitos 
también se han reportado. 

Contraindicaciones 
Los pacientes con alergia a las sulfas deben evitar el uso de los IAC de-

bido al riesgo de reacciones cruzadas severas, en vista de que todos los IAC 
poseen un grupo de sulfonamida en su estructura. Contraindicaciones 
relativas incluye enfermedad de Addison, cirrosis hepática, acidosis 
respiratoria crónica, hipokalemia, cetoacidosis diabética, episodios fre-
cuentes de litiasis renal, uso de aspirina, y enfermedad broncopulmonar 
obstructive crónica (EBPOC).

Simpaticomiméticos o colinérgicos
Actúan al unirse a los receptores de la acetilcolina y pueden ser de ac-

ción directa como la pilocarpina, el carbachol o la acetilcolina o de acción 
indirecta por bloqueo de las colinesterasas como el ecotiofato de yodo o 
bromuro de demecario, de poco uso. La Acetilcolina es inactivada rápi-
damente por las colinesterasas tisulares por lo cual no penetra en el ojo 
cuando se aplica tópicamente, no se utiliza para el tratamiento de glauco-
ma sino para producir miosis intraoperatoria con inyecciones intracame-
rales. El Carbachol no es destruido por la colinesterasa, comparado con la 
pilocarpina, tiene menor poder de penetración en la córnea, pero sus efec-
tos son más prolongados. La Pilocarpina no es inactivada por la colineste-
rasa, por lo cual presenta rápida penetración corneal y pocas alergias. 
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Mecanismo de acción 
Reducen la PIO al hacer que las fibras musculares ciliares longitudi-

nales que se insertan en el espolón escleral, la malla trabecular y la pared 
interna del canal de Schlemm se contraiga, mejorando así la facilidad de 
flujo de salida. También puede inhibir la secreción del humor acuoso. 

Clasificación 
• Pilocarpina: gotas al 1% o 2%, 4% y en gel 
• Pilocarpina al 1.25 %: para presbicia. 

Posologia y eficacia 
•	 Gotas: 2 o 4 veces al día. Gel: 1 vez al día. Pico: 1 ½ - 2 horas. 

Washout: 48 horas.
•	 Reducción PIO: 15 – 25 % 
•	 Uso: En Glaucoma agudo por cierre angular: 1 gota cada 5 ó 10 mi-

nutos durante 3 a 6 horas, después 1 gota cada 1 ó 3 horas, hasta 
que se reduzca la PIO. En láser 1 gota 10 min antes x 2 veces 

Efectos adversos
Locales: acomodación, miosis, rigidez del iris, sinequias posteriores y 

vasodilatación. Su administración prolongada puede relacionarse con un 
mayor riesgo de cataratas, quiste del iris o desprendimiento de retina en 
pacientes con patologías de la retina preexistentes. 

Sistémicos: cefalea, aumento de la salivación, sudoración, secreción 
gástrica, secreción bronquial (broncoespasmo) y cólicos abdominales. 
Además, bradicardia e hipotensión. 

Contraindicaciones 
Se recomienda mucha precaución en caso de enfermedad de la retina o 

predisposición a ella. Deben evitarse en enfermedades inflamatorias agu-
das de la cámara anterior y cuando exista daño corneal o conjuntival para 
evitar una penetración excesiva que puede producir toxicidad sistémica. 
Se debe utilizar con precaución en pacientes con enfermedad cardio-
vascular significativa como insuficiencia cardíaca aguda, enfermedades 
pulmonares, úlcera péptica, hipertiroidismo, espasmo gastrointestinal, 
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enfermedad de Parkinson, obstrucción del tracto urinario, infarto de 
miocardio reciente, hipertensión e hipotensión, debido al riesgo de em-
peorar estas afecciones.

Inhibidores de las Rhokinasas

Todos los tratamientos actuales apuntan a la disminución de la pre-
sión intraocular, ya sea en monoterapia o en combinación. El inhibidor 
de Rhoquinasa, representa un nuevo tratamiento que actúa directamente 
a la patogenia real del glaucoma (malla trabecular) que los fármacos que 
utilizamos en la actualidad. 

Mecanismo de acción
La familia Rho de proteínas G es activada por diversas citocinas y re-

gula diversos aspectos de la estructura celular, incluida la rigidez celular, 
la morfología celular, la adhesión celular, la apoptosis y la contracción 
del músculo liso. Los efectores de estas proteínas G son las quinasas Rho 
(ROCK1 y ROCK2). La Rho quinasa activada da lugar a la activación de 
una cascada de señalización que finaliza con la interacción con su diana, 
incluida la fosfatasa de cadena ligera de miosina (MLC). El resultado neto 
de la actividad de la Rho quinasa es una mayor fosforilación y activación 
de MLC. La MLC fosforilado interactúa con la actina, alterando las carac-
terísticas físicas del citoesqueleto y, por lo tanto, provocando un aumento 
de la rigidez celular y la contracción de las células del músculo liso. Los 
inhibidores de la Rho quinasa reducen la PIO principalmente al relajar 
el citoesqueleto de las células de salida en la red trabecular y el canal de 
Schlemm, aumentando la facilidad de salida convencional (trabecular). 
Además, disminuye la presión venosa epiescleral.

Clasificación 
•	 RIPASUDIL 0.02%: fue el primero disponible para uso clínico 

aprobado en Japón.
•	 NETARSUDIL 0.02%: es el único aprobado por la FDA para su uso 

en los EEUU (2017). 
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Posologia y eficacia 
-Se administran una vez al día. 
-Reducción de la PIO: -20 al 25%

Efectos adversos 
Locales: El efecto adverso más frecuente observado es la hipere-

mia conjuntival. El segundo en frecuencia, la hemorragia conjuntival. 
Además, se han observado otros efectos adversos más como leve tinción 
corneal, cornea verticillata, cefalea, visión borrosa, lagrimeo, eritema, 
dolor en el lugar de instilación y eritema palpebral. Pero estos son raros. 

Sistémicos: en ningún estudio se han observado efectos adversos 
sistémicos.

 
Contraindicaciones: 

Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de sus excipientes.

Combinaciones fijas 
Los medicamentos combinados en un solo frasco tienen los benefi-

cios potenciales de una mayor comodidad y cumplimiento por parte del 
paciente. Combinaciones fijas que consisten en timolol y otro agente: un 
IAC (dorzolamida o brinzolamida), un agonista adrenérgico (brimonidi-
na), o un análogo de prostaglandina (latanoprost, travoprost o bimato-
prost), están disponibles en muchos países. Además, hay combinaciones 
fijas de brimonidina y brinzolamida, y de latanoprost y netarsudil .En 
general, la eficacia de las formulaciones de combinación fija es similar a 
la de cada uno de ellos por separado. Los efectos adversos oculares son los 
mismos que para ambos fármacos administrados individualmente. Los 
agentes hiperosmóticos se utilizan para controlar episodios agudos de 
PIO gravemente elevada. Los agentes hiperosmóticos comunes incluyen 
glicerol oral y manitol intravenoso.

Agentes hiperosmóticos
Se utilizan para controlar episodios agudos de PIO severamente 

elevada.
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Mecanismo de acción 
Cuando se administran sistémicamente, aumentan la osmolalidad de 

la sangre, creando un gradiente osmótico entre la sangre y el humor ví-
treo que extrae agua del cavidad vítrea y reduce la PIO. Debido al aumento 
del gradiente, cuanto mayor sea la dosis administrado y cuanto más rápi-
da sea la administración, mayor será la reducción de la PIO subsiguiente.

Rara vez se administran por tiempo prolongados porque sus efectos 
son transistorios. Se vuelven menos efectivos con el tiempo y puede ocu-
rrir una elevación de rebote en la PIO.

Clasificación 
Manitol parenteral 20%
Glycerol oral 50%

Posología 
-Manitol 0.5-2.0 g/Kg de peso.
-Glycerol 1 a 1,5 g/Kg de peso.

Efectos adversos 
Incluyen cefalea, confusión, náuseas, vómitos, diarrea, alteración 

de eletrolitos, insuficiencia cardíaca congestiva aguda e infarto de mio-
cardio. Es más probable que la administración intravenosa cause este 
problema que su administración oral. Además, se han registrado hemo-
rragias subdurales y subaracnoideas después del tratamiento con agentes 
hiperosmóticos. El glicerol puede precipitar la hiperglicemia o incluso 
cetoacidosis en pacientes con diabetes mellitus, porque se metaboliza en 
glucosa y cuerpos cetónicos. 

Ccontraindicaciones
En pacientes con insuficiencia renal. Precaución en pacientes con in-

suficiencia cardíaca.

ANEXOS: ver al final 
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Tratamiento del glaucoma 
durante el embarazo y la 

lactancia
Dr. Michele C. Petitto C., Dr. Jorge Galué D’Jesús

 
Uno de los factores de riesgo más relevante para desarrollar glauco-
ma primario de ángulo abierto, es la edad avanzada1. Sin embargo, 
aunque con menor incidencia puede ocurrir en población femenina 
en edad reproductiva. En Venezuela esta población abarca el 21.45% 
de la población total estimada para 20232. El manejo del glaucoma 
en la mujer embarazada o en el período de lactancia constituye un 
verdadero reto para el médico oftalmólogo3. Por tanto, al tratar el 
glaucoma en una mujer en edad reproductiva (descartar embarazo), 
embarazada o en período de lactancia, siempre debe plantearse la 
interrogante de los potenciales riesgos maternos/hijo vs la pérdida 
visual de la madre4. Al tratar a una embarazada con glaucoma, es 
importante conformar equipo entre los diversos especialistas, of-
talmólogo, obstetra, neonatólogo, médico de familia, etc4.

Factores de riesgo

Es poco frecuente que se diagnostique glaucoma en mujeres nor-
males durante el embarazo, sin embargo, existen algunas excepcio-
nes en casos de mujeres con antecedentes familiares de glaucoma 
juvenil de ángulo abierto (JOAG)5,6. Lo infrecuente del incremento 
de la PIO en mujeres embarazadas sin glaucoma no debe llevarnos 
a la falsa idea que las embarazadas con glaucoma demostraran un 
curso benigno de la PIO5. La comunicación con la embarazada debe 
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ser esencial ya que la indicación de cualquier fármaco durante el 
embarazo o la lactancia genera dudas con respecto a la toxicidad so-
bre el feto o el recién nacido.

Diagnóstico.
La historia clínica es elemento de gran relevancia al tratar de 

registrar cualquier antecedente ocular relacionado con: uveitis, 
trauma ocular, cirugía, antecedentes familiares, ametropía, etc. En 
la embarazada con diagnóstico previo de glaucoma se aplica el es-
quema sugerido para el seguimiento del GPAA, según la severidad. 
Esta recomendación aplica tanto para la consulta clínica como para 
la realización de estudios de campos visuales. 

Tratamiento médico durante el embarazo

Durante todo el transcurso del embarazo se debe ponderar los 
riesgos específicos de los fármacos administrados a la madre con 
la finalidad de evitar cualquier grado de feto toxicidad extensivo al 
recién nacido en el período de lactancia. En la tabla 1, se describe el 
esquema de tratamiento médico sugerido durante los diversos pe-
ríodos del embarazo. En la tabla 2, se describe la clasificación de la 
FDA, de los fármacos según su riesgo teratogénico.

Tabla 1. Tratamiento médico sugerido durante el embarazo4

Fármaco Categoría Trimestre recomendado

Agonista alfa adrenérgico: 
Brimonidina

B 1ero y 2do (evitar cercano al 
parto por efectos en el neonato)

Beta bloqueadores C 1ero y 2do (evitar cercano al 
parto por efectos en el neonato)

APGs (excluir: 
latanoprostene bunod 
0.24%; Vyzulta®, 
Baush&Lomb, Bridgewater, 
NJ)

C 3er (probable 2do). Riesgo TPP
Evitar Vyzulta®
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IAC C 2do (final), 3er (inicial)

Pilocarpina C 1er, 2do, 3er.

Inhibidores de la Rho 
kinasa

Sin categoría Probablemente en los 3 
trimestre (falta evidencia 
clínica)

APGs=análogos de prostaglandinas; IAC: inhibidores de la anhidrasa 
carbónica. 
TPP: Trabajo de parto prematuro.

Tabla 2. Clasificación de la FDA de fármacos según su riesgo 
teratogénico4

Categoría Riesgo

A Sin riesgos en estudios controlados.

B No hay evidencia de riesgo en humanos. 
Los hallazgos en animales muestran riesgo, 
pero los hallazgos en humanos no; o, si no 
se han realizado estudios adecuados en 
humanos, los resultados en animales son 
negativos

C No se puede descartar el riesgo. Faltan 
estudios en humanos, y los estudios en 
animales son positivos para el riesgo fetal o 
también son insuficientes. Sin embargo, los 
beneficios potenciales pueden justificar el 
riesgo potencial

D Evidencia positiva de riesgo. Los datos 
de investigación o posteriores a la 
comercialización muestran un riesgo 
para el feto. Sin embargo, los beneficios 
potenciales pueden superar el riesgo 
potencial

X Contraindicado en el embarazo. Los 
estudios en animales o humanos han 
demostrado un daño definitivo al feto
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En 2015, la Administración de Alimentos y Medicamentos (FDA, por 
sus siglas en inglés) adoptó un nuevo sistema de etiquetado para las 
mujeres embarazadas que necesitan medicamentos recetados que se está 
implementando gradualmente para los medicamentos aprobados a partir del 
30 de junio de 20014

Recomendaciones

•	 Recomendar oclusión de puntos lagrimales7

•	 Facilitar orientación preconcepcional a todas las muje-
res en edad reproductiva que reciben tratamiento para el 
glaucoma7.

•	 Minimizar la exposición a terapias médicas potencialmente 
dañinas considerando la intervención quirúrgica temprana 
en pacientes con glaucoma avanzado o de alto riesgo que 
buscan quedar embarazadas7.

•	 Los agentes midriáticos, como la fenilefrina al 2,5%, se con-
sideran bien tolerados para su uso en el embarazo. Sin em-
bargo, se debe tener precaución al usar concentraciones más 
altas, como fenilefrina al 10%, dado el mayor potencial de 
efectos cardiovasculares que pueden causar hipertensión 
materna o infantil cuando se excreta en la leche materna8. 

•	 Evitar el uso de anticolinérgicos (midriáticos) en la embara-
zada por potenciales efectos secundarios sistémicos a nivel 
del SNC o cardiovasculares. Pueden ser utilizadas en baja 
concentración (ciclopentolato al 0,2%) en el examen oftálmi-
co en el neonato9. 

Consideraciones para el parto
En este momento, no existen pruebas que respalden modificar 

la atención obstétrica convencional debido a la presencia de enfer-
medades oculares concurrentes, como el glaucoma, lo que incluye 
la interrupción del embarazo o la elección de cesárea para el parto. 
La recomendación es que los obstetras no tomen en cuenta el estado 
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del glaucoma al determinar el curso del trabajo de parto y el tipo 
de parto, a excepción de las pacientes que han tenido una cirugía 
ocular reciente10,11.

Aplicación de láser durante el embarazo
La trabeculoplastia selectiva con láser (SLT) es efectiva para re-

ducir la necesidad de medicamentos anti-glaucoma antes del em-
barazo. Además, se ha confirmado que la SLT es segura durante el 
embarazo12. La endociclofotocoagulación podría ser una alternativa 
a la cirugía de glaucoma tradicional y se puede realizar utilizando 
diferentes tipos de anestesia, como la intracameral, subtenon o 
peribulbar7.

Otra alternativa: El láser de micropulso transescleral y la ciclo-
fotocoagulación, que pueden llevarse a cabo en el quirófano con 
requisitos mínimos de posicionamiento y anestesia. Otros proce-
dimientos con láser, como la iridotomía láser periférica (LPI) o la 
iridoplastia láser, son seguros para el tratamiento y la prevención 
del ángulo cerrado agudo en mujeres embarazadas, ya que no se co-
nocen riesgos reales o teóricos para el feto7.

Manejo quirúrgico
Se recomienda, agotar todas las alternativas médicas y terapia 

laser disponibles y seguras para reducir la presión intraocular (PIO) 
antes de considerar la cirugía en pacientes embarazadas con glau-
coma. Muchas veces el objetivo de la cirugía en el embarazo puede 
ser obtener la PIO meta utilizando solamente los medicamentos 
permitidos. 

Los subtipos de glaucoma más comúnmente identificados en 
mujeres jóvenes (congénito, juvenil, inflamatorio) suelen ser más 
agresivos o refractarios a los tratamientos conservadores y pueden 
requerir terapia invasiva temprana. En caso de necesitar cirugía 
durante el embarazo, es probable que el segundo trimestre sea el 
momento en el cual se encuentre el equilibrio más adecuado entre 
el menor riesgo potencial tanto para la madre como para el bebé13.
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Los antimetabolitos, como la mitomicina-C (MMC) y el 5-flurou-
racil (5-FU), son de categoría X de la FDA debido a la teratogenici-
dad y están contraindicados para su uso en el embarazo14. El uso de 
antimetabolitos es actualmente el estándar de atención en los pro-
cedimientos de filtrado subconjuntival basados en ampollas, como 
la trabeculectomía, el Ex-PRESS (Alcon, Fort Worth, TX), el micros-
tent Xen 45 (Allergan, Dublín, Irlanda) y el Preserflo MicroShunt 
(Santen Pharmaceutical Co, Osaka, Japón), por tanto, la realización 
de estos procedimientos reduce significativamente la tasa de éxi-
to. La trabeculectomia puede tener un mayor riesgo de fracaso en 
pacientes embarazadas debido a su edad temprana, la contrain-
dicación de los antimetabolitos durante el embarazo y un posible 
aumento de la respuesta de cicatrización de heridas impulsado por 
las hormonas15,16. Sin embargo, debe considerarse su realización, 
incluso sin antimetabolitos, si peligra la visión de la paciente. En el 
postoperatorio, los fármacos tópicos, eritromicina y esteroides, se 
consideran seguros17.

Los dispositivos de drenaje para el glaucoma son una opción qui-
rúrgica para pacientes embarazadas. Estos dispositivos no depen-
den de los antimetabolitos y pueden tener un curso postoperatorio 
más predecible que la trabeculectomía18. Además, estos dispositivos 
pueden ser beneficiosos debido a la mayor proporción de glaucomas 
secundarios en esta población. Los procedimientos basados en go-
niotomía, como el Trabectome (Neomedix, Tustin, CA)19 y la tra-
beculotomía transluminal asistida por gonioscopia (GATT)20, han 
demostrado ser eficaces para reducir la presión intraocular (PIO) en 
pacientes con glaucoma de ángulo abierto. Los procedimientos de 
colocación de stents en el canal de Schlemm, como los dispositivos 
iStent Trabecular Micro Bypass (Glaukos Inc., San Clemente, CA)21-23 
y el microstent Hydrus (Ivantis, Inc., Irvine, CA)24, han demostrado 
una eficacia modesta en la PIO y la reducción de la carga de medica-
mentos en pacientes con glaucoma de ángulo abierto. Aunque son 
menos eficaces que los procedimientos basados en ampollas y los 
dispositivos de drenaje para el glaucoma, los procedimientos angu-
lares tienen la ventaja de un perfil de seguridad favorable, rápida 
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recuperación visual y conservan la integridad del globo ocular para 
futuras cirugías. El uso de anestesia tópica, subconjuntival o sub-
Tenon puede permitir una cirugía cómoda en la mayoría de los 
casos25. 

Tabla 3. Recomendaciones para el tratamiento médico del 
glaucoma durante la lactancia4

Fármaco Seguridad Comentarios

Agonista alfa 
adrenérgico: 
brimonidina

Contraindicado Depresión del SNC, 
letargia, apnea, 
bradicardia.

Beta bloqueadores Seguros Atención en infantes 
con enfermedad 
cardiopulmonar

APG (Excluir 
latanoprostene bunod 
0.24%, Vyzulta)

Probablemente seguro Vida media: corta

IAC Seguros

Pilocarpina Desconocida Vida media: corta

Inhibidores de la Rho 
Kinasa

Desconocida No hay información

APG: análogos de prostaglandinas. IAC: Inhibidores de la anhidrasa 
carbónica. SNC: Sistema nervioso central. 
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Tabla 4. Guía de tratamiento para el paciente con glaucoma en la 
preconcepción, el embarazo y la lactancia4

Preconcepción Embarazo Lactancia

Fármacos Evaluar riesgo Evaluar riesgo Evaluar riesgo

Considere 
disminuir la carga 
de medicamentos

Considere 
disminuir la carga 
de medicamentos

Considere disminuir 
la carga de 
medicamentos

Oclusión naso 
lagrimal

Oclusión naso 
lagrimal

Oclusión naso 
lagrimal

Aplicar Tx luego de 
haber lactado

SLT Considerarlo para bajar la carga de medicamentos y/o 
disminuir la PIO

Cirugía Considerar si la PIO meta no se logra utilizando otras 
modalidades de tratamiento o para eliminar/disminuir la carga 
de medicamentos

En resumen, se recomienda que las mujeres con glaucoma que 
requieren un tratamiento médico máximo o tienen un alto riesgo 
de progresión consideren someterse a una terapia laser o cirugía de 
glaucoma antes de la concepción. Este enfoque tiene como objetivo 
reducir o eliminar la necesidad de medicamentos anti-glaucoma en 
el embarazo (o minimizar su indicación). Es importante que las mu-
jeres en edad reproductiva reciban asesoramiento adecuado antes 
de la concepción para garantizar una atención óptima.
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Complicaciones en las 
Cirugías de Glaucoma

Dra. Kimbely Rodriguez, Dr. Luis Silva, Dra. Corina Ponte-Dávila

Complicaciones de la Trabeculectomía

El manejo postoperatorio de la cirugía de trabeculectomía resulta ser 
un reto debido a que se mantiene en el tiempo la manifestación de posi-
bles complicaciones, las más frecuentes son las complicaciones tempra-
nas, por tal motivo, si tenemos un buen manejo de esta logramos evitar 
eventos posteriores.

Puntos importantes para tomar en cuenta: 
•	 Cámara anterior
•	 Ampolla
•	 Presión intraocular

1. Sobre filtración: 

Poca resistencia al flujo acuoso desde la cámara anterior al espacio 
subconjuntival. Suturas de colgajo escleral inadecuadamente apretadas.

•	 Clínica: Cámara plana, Hipotonía, ampolla elevada.
•	 Tratamiento: 

•	 Ciclopléjicos, considerar uso de lente de contacto de diámetro 
amplio más anillo de simbléfaron, para limitar salida de hu-
mor acuoso a través del flap escleral.

•	 Reducción de esteroides tópicos (fibrosis) o suturar el colgajo.
•	 Reformar cámara anterior. 
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2. Fuga de ampolla:

•	 Clínica: Lagrimeo excesivo, hipotonía y signo de Seidel +. Llevan 
a fibrosis o infección.

•	 Tratamiento: 
•	 Antibiótico, suero autólogo.
•	 Oclusión, lente de contacto, reparar agujero o reposición de 

ampolla (avance de la conjuntiva).

3. Desprendimiento Coroideo:

Puede ocurrir en cualquier momento del postoperatorio cuando la 
PIO es baja, con ampollas de cualquier tamaño.

Los pacientes ancianos con PIO baja son más propensos a 
desarrollarlo.

•	 Clínica: Cámara anterior estrecha o formada, disminución de 
agudeza visual. Fondo de ojo con evidencia de cúpula grisácea (an-
clado en la región de las venas del vórtice). También evidenciado 
mediante ecografía ocular.

•	 Tratamiento: 
•	 Ciclopléjicos para aumentar la cámara anterior, esteroides a 

altas dosis tópico y vía oral.
•	 Reformar la cámara anterior: inyección de viscoelástico pue-

de temporalmente mejorar la PIO. 
•	 Drenaje quirúrgico del derrame mediante esclerotomías 

posteriores.

4. Maculopatía hipotónica: 

•	 Clínica: PIO < 6mmHg, pliegues retinales y coroideos, tortuosidad 
vascular, disminución de agudeza visual.

•	 Tratamiento: reintervención. 
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La resolución rápida de la hipotonía suele solucionar esta complica-
ción, con una mejora en la agudeza visual.

5. Obstrucción de esclerotomía:

Bloqueo de esclerotomía por coágulo de sangre, fibrina, vítreo o iris. 
•	 Clínica: Ampolla plana, Cámara anterior profunda y PIO elevada. 
•	 Tratamiento: La iridoplastia laser puede ser útil en los casos don-

de existe una porción del iris obstruyendo la esclerostomía. En el 
caso de vítreo, debe utilizarse vitrectomía. 

6. Suturas ajustadas: 

Impiden salida del humor acuoso.
•	 Clínica: Ampolla plana, cámara anterior profunda y PIO elevada.
•	 Tratamiento: Masaje, suturolisis.

7. Bloqueo pupilar:

•	 Clínica: Cámara anterior estrecha o plana, ampolla plana, pupila 
con fibrina o sangre, iridectomía no permeable.

•	 Tratamiento: Cicloplejia, esteroides, apertura de la iridectomía.

8. Síndrome de desviación del acuoso (glaucoma 
maligno):

Clínica: Cámara poco profunda centralmente, ampolla de moderada a 
grande, PIO normal o alta. 

Tratamiento:
 Ciclopléjicos y tratamiento médico de la PIO con inhibidores de la pro-

ducción del humor acuoso, acetazolamida oral y/o manitol intravenoso. 
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Se puede intentar romper el vítreo con el láser Nd: YAG (a través de la pu-
pila en un paciente pseudofáquico o mediante una iridotomía periférica 
en un paciente fáquico).

Vitrectomía + Iridectomía-Hialoido-Zonulectomía.
Puede ser necesario colocar implante de drenaje posterior a la 

vitrectomía.

9. Hemorragia supracoroidea:

•	 Clínica: hipotonía inicialmente, posteriormente dolor ocular, 
disminución de la agudeza visual, hipertonía, cámara anterior es-
trecha. Fondo de ojo de difícil evaluación. Diagnostico mediante 
ecografía ocular.

•	 Tratamiento: cicloplejia, esteroides, drenaje quirúrgico mediante 
esclerotomía radial.

10. Infección asociada a la ampolla:

Los factores de riesgo de infección incluyen, blefaritis, presencia de 
una ampolla inferior, fuga de ampolla y ampollas de pared delgada.

•	 Clínica: Lagrimeo, irritación, dolor y/o visión borrosa.
Un esquema de clasificación propuesto divide la infección relacionada 
con ampollas en 3 etapas.

•	 Etapa 1: Eritema alrededor de la ampolla, infiltrado en la 
ampolla.

•	 Etapa 2: Inflamación de la cámara anterior.
•	 Etapa 3: Hipopión y/o afectación intravítrea (endoftalmitis).

•	 Tratamiento: 
•	 Etapa 1 y 2 (blebitis): fluoroquinolonas tópicas o antibióticos 

tópicos y subconjuntivales fortificados, según sea necesario. 
•	 Etapa 3 (endoftalmitis): Inyección intravítrea de antibióticos 

o una vitrectomía. 
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Complicaciones de Cirugía de 
MIGS

Dra. Corina Ponte-Dávila, Dr. Luis Silva

La cirugía de glaucoma micro invasiva ha sido diseñada para unir una 
brecha entre la terapia médica y la cirugía de glaucoma convencional (tra-
beculectomía y dispositivos de drenaje) 

Definición de MIGS, es un procedimiento dirigido a controlar las 
presiones intraoculares que debe presentar las siguientes características: 
abordaje por micro incisión, mínimo traumatismo de los tejidos, ser efi-
caz en disminuir la presión intraocular, rápida recuperación y pocas com-
plicaciones por lo que ofrece al paciente preservar su agudeza visual.

Clasificación de MIGS según Mecanismo de Acción

Canal de Schlemm Espacio 
Supracoroideo

Subconjuntival

Mecanismo 
Acción

Aumenta Fluido 
Trabecular

Aumenta Fluido 
Uveoescleral

Vía de salida 
conjuntival

Técnica 
quirúrgica

- Stents (iStent, 
Hydrus)
- Goniotomia 
(Kahook, 
Trabectome, 
Trabex)
- GAAT- 
Trabeculotomía 360, 
Omni
- Canaloplastia ab 
Interno, Streamline, 
Omni

Cypass (retirado en 
agosto de 2018)
iStent Supra (aún no 
disponible en USA o 
Latinoamérica)

XEN gel stent
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Complicaciones asociadas a técnicas que abren el canal Schlemm:
•	 Hifema en un (0-70 %) de los casos, obstrucción en (4-30%) la ma-

yoría de los casos por mal posición o inflamación (iStent) o por re-
flujo epiescleral en caso GAAT (Trabeculotomía 360), Goniotomia 
o la Canaloplastia.

•	 Hipertonía, en caso de dejar viscoelástico o presentar hifema o 
malposición del stent.

•	 Desprendimiento de la membrana de Descemet (menos del 1 %), 
en caso de GAAT o Canaloplastia.

Complicaciones asociadas a aumento de fluido uveoescleral:
•	 Hipotonía en 13-23 % de casos 
•	 Hifema 2%
•	 Hipertonía en 5 % de casos por obstrucción o malposición del dis-

positivo, para el éxito de la cirugía debe corregirse la posición o 
colocar un nuevo dispositivo.

•	 Ciclodiálisis en 2% de los casos.

Complicaciones asociadas a dispositivos con vía de drenaje 
subconjuntival:

•	 Hipertonía: En caso de no visualizar una buena ampolla, puede 
requerir revisión con aguja (Needling) + inyección de antifibróti-
cos. El Needling está descrito hasta en un 30 % de los casos, este 
porcentaje disminuye a menos de 17-20% según aumenta la expe-
riencia del cirujano y se usan concentraciones adecuadas de mito-
micina C.

•	 Hipotonía 16 y 24 %, usualmente se resuelve con tratamiento mé-
dico. En ampollas voluminosas, podría requerir suturas de com-
presión. Es más frecuente en casos donde exista disminución de 
producción de humor acuoso o presencia de cirugías previas que 
puedan alterar la tasa de filtración a través del stent (por ejemplo, 
ciclofotocoagulación previa)

•	 Hifema 24 % de casos.
•	 Malposición en 12% de casos, descartar que exista obstrucción 

distal con Tenon, debe estar entre la conjuntiva y la Tenon y evitar 
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erosiones conjuntivales al momento de hacer maniobras de libera-
ción de la Tenon.

•	 Ampollas disestésicas, más frecuentes cuando la disposición 
del dispositivo queda de manera que la ampolla se forma entre 
H12-H1.

•	 Ampollas Avasculares.
•	 Extrusión del stent: en estos casos, puede retirarse en la lámpara 

de hendidura. 

Manejo de las complicaciones más frecuentes

1. Hifema
Es la presencia de sangre en cámara anterior que condiciona hiperto-

nía ocular por saturación de la malla trabecular disminución de agudeza 
visual, por lo general es de resolución médica.

Manejo Médico.
•	 Pilocarpina, para abrir el ángulo y con ello la vía de salida del hu-

mor acuoso.
•	 Evitar ciclopléjicos en hifema posterior a cirugías en el ángulo, 

ya que cierran la vía de salida que se ha abierto en la cirugía y 
tiende a aumentar aún más la presión intraocular y enlentecer la 
reabsorción.

•	 Esteroides, prednisolona tópica a dosis dependiendo del grado de 
inflamación y del valor de la presión intraocular. Considerar la vía 
oral de ser necesario.

•	 Hipotensores: Betabloqueantes, alfas agonistas, inhibidores 
de anhidrasa carbónica tópicos o vía oral y manitol según sea 
necesario.

Manejo Quirúrgico.
•	 Lavado de cámara anterior con aspiración de coagulo. 
•	 Considerarlo inicialmente después de 4 días con presiones eleva-

das y sin evidenciar signos de reabsorción, sin embargo, se debe 
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personalizar cada caso y considerar respuesta a tratamiento y el 
daño de glaucoma que tiene el paciente antes de la cirugía.

•	 Lavado del hifema si es mayor 50% y PIO > 30 mm Hg, no esperar 
más de 3 días.

La recomendación según estudio realizado por Read et al, es que todo 
paciente con PIO de 50 mm Hg por 2 días o 25 mm Hg por 5 días o 
hifema de más de 50% por más de 6 días (evitar tinción hemática de 
la córnea) se le debe realizar un lavado ocular, sin embargo, se debe 
personalizar cada caso y evaluar los riesgos. 

2. Hipertonía.
Lo más importante es detectar la causa, establecer tratamiento mé-

dico precoz y de ser necesario quirúrgico. Las causas más frecuentes son:
1.	 Hifema (Tratamiento descrito)
2.	 Inflamación, se debe tratar con prednisolona tópica a dosis depen-

diendo del grado de inflamación y del valor de la presión intrao-
cular. Considerar la vía oral de ser necesario a dosis de 1 mg/kg de 
peso por 5 días e ir disminuyendo la dosis gradualmente. 

3.	 Malposición del dispositivo, debe realizarse las maniobras correc-
toras o insertar un nuevo dispositivo.

3. Hipotonía.
Frecuentemente es producida por inflamación intraocular o excesos 

de drenaje de acuoso, responde al tratamiento médico con antinflama-
torios por lo general a las 2 semanas sin embargo es importante no pro-
longarlo para evitar la maculopatía por hipotonía. Descartar presencia de 
ciclodiálisis a través de gonioscopia o UBM.

4. Desprendimiento de la Membrana de Descemet.
Es la desinserción traumática de la membrana basal de las células en-

doteliales corneales que protegen la integridad de las capas y la transpa-
rencia corneal.

Diagnóstico:
Por lo general se logra ver intraoperatoriamente y se manifiesta por 

un edema corneal localizado, sin embargo, si el diagnóstico clínico se 
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realiza en el postoperatorio se manifiesta como un edema corneal mayor 
al esperado por el trauma endotelial inducido por las maniobras intraope-
ratorias, el edema puede ser localizado o difuso y la característica es que 
a pesar de poner antinflamatorios no evidenciamos la mejoría esperada a 
los 4-5 días postoperatorio.

El OCT del segmento anterior es el gold standard para identificar el 
grosor corneal y visualizar directamente la membrana de Descemet 
desprendida.

Tratamiento 
No existe un gold standard de tratamiento, sin embargo, se recomien-

da en el postoperatorio inmediato:
1.	 Esteroide Tópico (Prednisolona 1% o Dexametasona al 0.1%)
2.	 Agente Hiperosmóticos (Cloruro de sodio 5% y 6% en gotas o un-

güento respectivamente. 
A manera de establecer protocolo de tratamiento Kumar estableció la 

siguiente normativa.
•	 Zona 1: Área de desprendimiento de Descemet menor 1 mm largo 

y engrosamiento mayor de 100 micras 
•	 Zona 2: Área de desprendimiento de Descemet entre 1 mm y 2 mm 

largo y engrosamiento entre 100 y 300 micras
•	 Zona 3: Área de desprendimiento de Descemet mayor 2 mm largo 

y engrosamiento mayor a 300 micras.

La Zona 1: el 95,8 % de los casos se resuelve en 4 semanas de trata-
miento médico.

La Zona 2 y 3: por lo general es necesario realizar procedimiento qui-
rúrgico adicional en el siguiente orden:

1. Descemetopexia: Se inicia con burbuja de aire simple y si no es 
efectivo se puede utilizar sulfuro de hexafluoride (SF6) o con perfluoro-
propano, siendo uno de los riesgos el bloqueo pupilar por lo que se reco-
mienda realizar una iridotomía profiláctica. 

2.Tamponamiento mecánico: con viscoelástico o con los gases 
nombrados anteriormente.
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3.Fijación con sutura: en los casos que los anteriores no funcionen y 
por último si el tiempo y los procedimientos menos complejos no permi-
ten la recuperación de la transparencia corneal, lo cual es poco frecuente, 
se pudiera plantear una queratoplastia endotelial

5. Needling.
Es un procedimiento quirúrgico diseñado para liberar las sinequias 

distales a nivel conjuntival que no permiten la salida de humor acuoso y 
formación de ampolla filtrante. Es frecuente realizarlo al usar dispositi-
vos de drenaje subconjuntival (XEN gel) siendo necesario con frecuencia 
antes de los dos años de postoperatorio. 

Indicaciones: Durante la evaluación observamos que las PIO están 
más altas que en controles previos, la ampolla está plana o casi plana y se 
evidencia la fibrosis subconjuntival en la lámpara de hendidura.

Se puede realizar en la lámpara de hendidura o en la sala de operacio-
nes bajo estrictas medidas de asepsia y antisepsia, con visión microscó-
pica, se introduce en el espacio subconjuntival aguja 27G de manera que 
permita debridar la fibrosis subconjuntival alrededor del stent, una vez 
liberado se inyecta mitomicina C, dirigiendo el líquido hacia el espacio 
distal al limbo (6 mm) para moldear la formación de ampolla. 

6. Ampollas Disestésicas. 
Se presentan en los dispositivos subconjuntivales (Xen Gel) y son más 

frecuentes cuando el dispositivo se encuentra de manera que la ampolla 
se forma entre H12-H1. Es importante realizar diagnóstico temprano y 
tratamiento con sutura o lente de contacto de diámetro amplio. Si ya es-
tamos en postoperatorio mediato o tardío lo recomendable es hacer una 
sutura cruzada, sugiriendo la técnica descrita por Paul Palmberg.

7. Ampollas Avasculares
El manejo es similar a los casos por trabeculectomía, y es por el uso 

de dosis excesivas de antifibróticos o por su uso muy cerca del limbo. Si 
las PIO están normales se debe poner lagrimas artificiales y explicar al 
paciente signos de alarma que indiquen perforación (dolor, ojo rojo, dis-
minución de visión, etc.).
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Complicaciones de la cirugía 
con dispositivos de drenaje
Dra. Rebeca Reyes, Dr. Luis Silva, Dra. Corina Ponte-Dávila.

 
Los dispositivos de drenaje acuoso más comúnmente implantados son la 
válvula de Ahmed (con válvula de restricción) y los implantes no valvula-
dos como la de Baerveldt, Ahmed ClearPath o Molteno.

El implante Ahmed presenta un restrictor de flujo basado en Venturi 
diseñado para reducir la hipotonía postoperatoria y sus complicaciones. 
Sin embargo, en ocasiones puede cursar con encapsulación y reducción 
inadecuada de la PIO, lo que a menudo requiere medicamentos en el 
postoperatorio. Los implantes no valvulados requieren restricción del flu-
jo mecánico intraoperatorio para permitir el tiempo adecuado para que se 
forme una ampolla en la placa terminal.

Las complicaciones de estos dispositivos pueden dividirse en com-
plicaciones intraoperatorias, complicaciones tempranas (que ocurren en 
menos de 1 mes postoperatorio) complicaciones tardías (ocurren después 
de 1 mes post operatorio) y otras complicaciones. 

Complicaciones Intraoperatorias: 

•	 Fuga de humor acuoso alrededor del tubo a nivel de la escle-
rostomía: esto puede producir hipotonía postoperatoria tempra-
na. La entrada del tubo a cámara anterior debe hacerse posterior 
al limbo, a través de la esclera y no la córnea. Todos los dispositi-
vos de drenaje actuales tienen diámetros del tubo entre 0,58 y 0,63 
mm, los cuales entran cómodamente a través de un orificio y trac-
to generado por una aguja G23, evitando así la fuga del acuoso. 
En el posible caso de que esto ocurra, la fuga debe ser identificada 
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antes de cerrar la peritomía, a modo de poder ajustar la herida con 
sutura nylon 10-0. 

•	 Entrada corneal del tubo a la cámara anterior: esto produce 
trauma corneal y puede originar descompensación corneal poste-
rior, esto es causado más comúnmente por una entrada inadecua-
da limbal con la aguja G23. El tracto formado debe estar paralelo 
al iris, el tubo debe ser correctamente cortado y biselado a modo 
de obtener un trayecto dentro de la cámara anterior de 2 a 3 mm. 
Idealmente, cuando los tubos son insertados en cámara anterior, 
deben quedar por detrás de la línea de Schwalbe. Los tubos cortos 
o ubicados por delante de la línea de Schwalbe se han asociado a 
mayor pérdida de contaje de células endoteliales. 

•	 Perforación escleral: esto puede ocurrir durante el anclaje del 
plato del dispositivo o durante la sutura del tubo a la esclera. 
Puede corregirse con crioterapia en el área de perforación, espe-
cialmente si hay salida de vítreo.

Complicaciones postoperatorias tempranas  
(menos de 1 mes)

•	 Hipotonía/Cámara anterior estrecha o plana: Generalmente 
ocurre por hipo producción de humor acuoso asociado a infla-
mación intraocular, o a hiperfiltración a través del dispositivo de 
drenaje. En implantes no valvulados, es importante prevenir esta 
complicación con la restricción completa del flujo con una ligadu-
ra de vicryl 7-0, con o sin sutura intraluminal. En estos casos, se 
pueden crear una o más fenestraciones en el tubo, o se puede crear 
una fenestración dejando en la misma una sutura de vicryl 10-0 
que actúe como mecha, para el control temporal de la PIO. Aunque 
los dispositivos con válvula están diseñados para limitar el flujo 
acuoso, también puede ocurrir hipotonía inmediata después de 
la inserción de estos dispositivos. El tratamiento conservador in-
cluye ciclopléjicos y esteroides tópicos. En caso de hipotonía se-
vera, con pliegues coroideos o con cámara plana, se recomienda 
usar viscoelástico en cámara anterior, mientras transcurre tiempo 



[ Manual de pautas de Dx y Tx del Glaucoma 2023 – 215 ]

suficiente para controlar la inflamación y formar una cápsula al-
rededor del plato del drenaje. En casos que no respondan a la in-
yección de viscoelástico, considerar ligar el tubo, o introducir una 
sutura por abordaje interno a través de una paracentesis, en el lu-
men del tubo, para limitar el egreso del humor acuoso. Esta sutura 
puede retirarse posteriormente, de ser necesario. En casos extre-
mos que no respondan a las medidas anteriores, se puede requerir 
el retiro del implante de drenaje.

•	 Hipertensión ocular postoperatoria: En dispositivos valvula-
dos (Ahmed), puede ocurrir como parte de la fase hipertensiva. 
Se recomienda su diagnóstico temprano, utilizando inhibidores 
tópicos de la producción de humor acuoso, usualmente si la pre-
sión intraocular sube por encima de los 10 mmHg. También se 
recomienda reducir los esteroides para descartar respuesta hi-
pertensiva a los mismos, y utilizar masaje digital ocular por parte 
del oftalmólogo. En dispositivos no valvulados, puede ocurrir por 
falla de las fenestraciones para controlar la presión intraocular en 
el postoperatorio inmediato, o por cicatrización peritubular que 
anule la eficacia de las fenestraciones. Se recomienda reiniciar tra-
tamiento tópico o incluso con acetazolamida oral mientras trans-
curre tiempo suficiente para que la ligadura de vicryl comience a 
aflojarse, y permita el funcionamiento del implante, una vez for-
mada la cápsula alrededor del tubo, que prevendrá una hipotonía 
postoperatoria. En casos que no respondan al tratamiento conser-
vador, puede realizarse suturolisis de la sutura de vicryl con láser, 
pero idealmente se deben esperar unas 3 semanas después de la 
cirugía, para prevenir hipotonías postoperatorias. En ocasiones, 
cuando no han transcurrido suficientes semanas para realizar la 
suturolisis de manera segura, puede crearse una fenestración con 
una aguja, a través de la conjuntiva, en la lámpara de hendidura. 

•	 Inflamación intraocular: una terapia intensiva tópica e in-
cluso oral con esteroides puede ser necesaria para disminuir la 
inflamación. 

•	 Bloqueo del tubo (por el iris, coágulos de sangre, fibri-
na o vítreo): ocurre con una tasa de frecuencia entre 6 a 11% 
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tanto para dispositivos valvulados como no valvulados. Los más 
frecuentes son los bloqueos por fibrina o coágulos de sangre. 
 
En el caso de bloqueos por iris (depende de la colocación del tubo), 
puede resolverse usualmente con foto disrupción con láser argón. 
Si el tubo es colocado en Pars Plana o Sulcus ciliar puede obstruir-
se con el vítreo, pudiendo requerir intervención quirúrgica, esto 
subraya la importancia de una vitrectomía completa (incluida la 
extracción del vítreo en la base del vítreo) antes de la inserción 
del tubo en pars plana. Es difícil resolver cuando la obstrucción 
se encuentra en el trayecto subconjuntival del tubo y para esto 
se han descrito técnicas de canulación del tubo con inyección de 
fluoresceína al 2%, las cuales han resultado eficaces.

•	 Efusión coroidea/ Hemorragia supracoroidea: Relacionada a 
hipotonía postoperatoria. La efusión coroidea se resuelve espon-
táneamente al resolverse la hipotonía y requiere cirugía en casos 
excepcionales, cuando requiere drenaje extenso. La hemorragia 
supracoroidea es una complicación rara en dispositivos de drenaje. 
Su incidencia ha disminuido con los avances en la técnica quirúr-
gica para evitar la hipotonía postoperatoria. Se presenta sobre 
todo en ancianos, pacientes hipertensos, o en casos de hipotonía 
prolongada no resuelta. 

•	 Hemorragia vítrea: Se ha reportado generalmente en pacientes 
con problemas sistémicos asociados como hipertensión arterial y 
diabetes. Usualmente se resuelven espontáneamente y el trata-
miento es conservador. Si es persistente y extensa podría ameritar 
vitrectomía. 

•	 Hifema: es una complicación también asociada a casos de hipo-
tonía o trauma intraoperatorio, que tiende a resolverse espontá-
neamente al resolver la hipotonía. Solo casos excepcionales y muy 
raros requieren lavado de cámara anterior.
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Complicaciones post operatorias tardías (más de 1 mes)

•	 Descompensación corneal: El 9% de los pacientes en el estudio 
The Tube vs Trabeculectomy Study (TVT) experimentaron edema 
corneal persistente después de 3 años de seguimiento. El edema 
corneal después de la cirugía con estos dispositivos puede ser se-
cundario a la hipotonía o al daño de las células endoteliales debido 
al contacto del tubo con la córnea. El contacto frecuente e inade-
cuado del tubo con el endotelio corneal, genera pérdida celular y 
la consecuente descompensación corneal. Esto se evita con una 
buena técnica quirúrgica, con trayecto en cámara anterior de solo 
2 a 3 mm del tubo. En casos de alto riesgo como cámara anterior 
estrecha o distrofias corneales, puede decidirse el implante del 
tubo en sulcus o pars plana.

•	 Encapsulamiento del plato: Puede ocurrir en dispositivos val-
vulados (Ahmed). Su incidencia ha disminuido con los implantes 
fabricados con silicón. Se caracteriza por la formación de una 
ampolla fibrosa voluminosa en forma de domo, asociada a hiper-
tensión ocular. El tratamiento inicial consiste en usar inhibidores 
del humor acuoso y masaje ocular digital. Se puede considerar la 
revisión transconjuntival con aguja e inyección de 5-fluoroura-
cilo, y en casos que no respondan al tratamiento conservador, se 
recomienda el destechamiento de la cápsula fibrosa. En casos re-
cidivantes, se podría requerir el reposicionamiento del implante 
de drenaje a otro cuadrante, o el intercambio por un dispositivo no 
valvulado.

•	 Desórdenes de la motilidad; estrabismo restrictivo perma-
nente y diplopía: Los trastornos de la motilidad asociados con 
la cirugía de dispositivos de drenaje pueden deberse a la restric-
ción de los músculos extraoculares por la placa o plato terminal, 
el estiramiento de los músculos extraoculares por la ampolla de 
la placa terminal, el trauma quirúrgico, la cicatrización entre los 
músculos extraoculares y el dispositivo, o un efecto de “arrastre” 
por la ampolla. Siempre se recomienda su colocación en cuadrante 
supero temporal. En casos donde sea necesario la colocación del 
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dispositivo en la parte inferior, como en ojos con aceite de silicón, 
se recomienda la colocación inferonasal del mismo ya que es una 
alternativa eficaz en estos casos, sobre todo porque el músculo 
oblicuo inferior no interfiere con la colocación de la placa en este 
lugar. Uveítis o iritis crónica por contacto tubo-iris: en estos 
casos es necesario reintervención quirúrgica para reubicación del 
tubo del dispositivo. 

•	 Formación o progresión de Catarata: se asocia a contacto del 
tubo con el cristalino, puede requerir reposicionar o cortar el 
tubo, es por esto la importancia de identificar el largo del tubo en 
el primer procedimiento quirúrgico. 

•	 Erosión de la conjuntiva y exposición del tubo: Diferentes es-
tudios identificaron la erosión conjuntival sobre el tubo como un 
factor de riesgo importante para el desarrollo de endoftalmitis de 
aparición tardía después de la cirugía. Los tubos se pueden cubrir 
con diversos materiales y técnicas para proteger el tubo de la ero-
sión a través de la conjuntiva suprayacente, tales como córnea, 
esclera o duramadre humana deshidratada. En casos de exposi-
ción del tubo, la erosión conjuntival debe repararse reavivando los 
márgenes, colocando un parche de tejido donante, y suturando los 
márgenes conjuntivales. En casos recidivantes, puede requerirse, 
además del parche donante, el uso de trasplante autólogo de mu-
cosa oral. 

•	 Migración del tubo: puede ocurrir sobre todo en pacientes pe-
diátricos, asociado al crecimiento, en estos casos es necesario una 
reintervención quirúrgica para reposición del tubo. 

•	 Maculopatía hipotónica: es una causa frecuente de disminución 
postoperatoria de la visión, es consecuencia de hipotonía persis-
tente, la cual debe ser resuelta con mejoría de la PIO para mejoría 
de la visión. 
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Otras complicaciones
•	 Glaucoma por mala dirección del acuoso y bloqueo pupilar: 

es una complicación rara, pero se ha descrito en 0,5 a 2,7% de los 
casos en algunos estudios. Debe ser sospechada en casos de ele-
vación de la presión intraocular con cámara anterior aplanada. 
Sin embargo, la presión intraocular puede no estar muy elevada 
debido al funcionamiento del dispositivo de drenaje. Se reco-
mienda realizar una iridectomía periférica en ojos fáquicos que 
se someterán a este procedimiento. Se requiere en algunos casos 
vitrectomía vía Pars Plana al tiempo del implante como en casos 
de afaquia y nanoftalmos. 

•	 Dellen: Se han reportado en casos de grandes ampollas, causando 
disrupción del menisco lagrimal por efectos mecánicos. Puede ser 
resuelto con uso frecuente de lágrimas artificiales. 
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Complicaciones de 
los procedimientos 
ciclodestructivos

Dra. Vanessa Buitrago, Dr. Luis Silva, Dra. Corina Ponte-Dávila

 
Mencionaremos principalmente el uso del láser diodo, el cual desplazó 
a otros métodos que provocaban excesiva inflamación y complicaciones 
(la ciclo diatermia y la ciclocrioterapia). La ciclofotocoagulación con láser 
diodo puede realizarse por vía endoscópica, o por vía transescleral, ya sea 
con láser de onda continua o micropulso (actualmente el más usado por 
presentar mejores resultados y baja tasa de complicaciones).

Uno de los problemas intrínsecos a cualquier procedimiento ciclo des-
tructivo es lo impredecible de su eficacia. Aunque existen parámetros de 
energía a aplicar, puede actuar con mayor o menor eficacia y producirse 
en algunos casos con mayor o menor inflamación de lo usual.

Las tasas de complicaciones varían significativamente según el tipo 
de láser, el diagnóstico y la gravedad del glaucoma, el protocolo de trata-
miento y otros factores.

Ciclofotocoagulación transescleral (CFCT) de contacto 
con láser diodo semiconductor de onda continua

La ciclofotocoagulación produce una necrosis coagulativa directa del 
epitelio pigmentario de los procesos ciliares, que es el mecanismo de su 
efecto hipotensor, pero se ha comprobado que a largo plazo se puede pro-
ducir una repermeabilización vascular que explicaría por qué en algunos 
pacientes su efecto disminuye con el tiempo. Por otra parte, la alteración 
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del cuerpo ciliar también puede aumentar la vía de salida uveoescleral o 
producir pequeñas ciclodiálisis, lo que contribuiría a su efecto hipotensor.

Se realiza con un láser diodo de 810 nm que suministra la energía a 
través de una fibra óptica conectada a una sonda y se aplica directamente 
sobre la conjuntiva. Esta sonda está diseñada específicamente, de mane-
ra que, colocando el borde en contacto con el limbo, la emisión de láser 
se hace directamente sobre el cuerpo ciliar, sin embargo, en ojos buftál-
micos (glaucomas congénitos, miopía magna) en los que el cuerpo ciliar 
puede estar desplazado posteriormente, debe identificarse su situación 
mediante transiluminación y colocar la sonda sobre el mismo. Los pa-
rámetros habituales son 1,5-2 watios, 2 segundos y 6-8 aplicaciones por 
cuadrante. Al aplicar el láser pueden oírse chasquidos (“pops”) debido a 
microexplosiones en el cuerpo ciliar, en cuyo caso es conveniente reducir 
la intensidad, ya que estos casos se asocian a mayor inflamación posto-
peratoria. Habitualmente se tratan 3 cuadrantes, para conservar cierta 
secreción de humor acuoso, y prevenir la ptisis bulbi. Se recomienda no 
colocar la sonda en las posiciones de las 3 y las 9 en punto para evitar 
daños en los nervios ciliares posteriores largos.

Complicaciones 

En el postoperatorio inmediato es posible encontrar dolor, picos hi-
pertensivos, uveítis leve transitoria y edema conjuntival que se resuelven 
rápidamente con el manejo esteroideo y ciclopléjico postoperatorio. 

Las complicaciones son poco frecuentes si se aplica la cantidad de 
energía adecuada. Se ha reportado: progresión de catarata, pérdida ma-
yor a dos líneas de visión, hipotonía (reportada en 0-25% de los pacientes 
en diferentes reportes por inflamación intraocular) y ptisis bulbi (0-10%). 
Sin embargo, cuando se observan series de casos con pocos glaucomas 
neovasculares y energía moderada o baja que no superan los 80J las tasas 
se acercan a cero. Otros autores han encontrado que no se trata del total 
de energía usado sino de la patología previa ocular teniendo como princi-
pal riesgo para hipotonía el glaucoma neovascular. 
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Existen reportes de caso de complicaciones aún menos frecuentes 
como:

•	 Perforación escleral por la aplicación de laser en zonas de adel-
gazamiento escleral o altos poderes, por lo que se recomienda evi-
tar tratar estas zonas.

•	 Ovalización de la pupila o la opacidad corneal parecen estar 
dados por no ubicar correctamente la sonda en el lugar indicado, 
no se debe evidenciar cambios en la topografía corneal.

•	 Luxación del cristalino o escleritis necrotizante son poco 
frecuentes.

•	 Las complicaciones vitreo retinianas son variables pero esca-
sas. En una serie grande de 850 pacientes sólo 2,4% tuvieron una 
cirugía vitreo retiniana: membrana epirretiniana y tracción vitreo 
macular 12 casos, desprendimiento de retina 1 caso, edema ma-
cular 1 caso, membrana neovascular 1 caso y opacidades vítreas 1 
caso.

•	 Catarata en 40 % de casos, más frecuente en glaucomas 
pediátricos.

•	 La pérdida de 2 o más líneas de visión se ha descrito de media 
en 22,5 % con mucha variabilidad, no se sabe si por enferme-
dad de base o por la progresión del glaucoma. 

En la endociclofotocoagulación, la aplicación del láser se realiza direc-
tamente sobre el proceso ciliar por vía endoscópica, por lo que la energía 
utilizada es mucho menor en comparación con la ciclofotocoagulación tran-
sescleral. En el postoperatorio es posible encontrar edema corneal, flare y 
celularidad y pudiera hasta formarse una malla de fibrina que responde a 
tratamiento médico con esteroides tópicos. Para disminuir esta inflamación 
postoperatoria se recomienda utilizar esteroides subconjuntivales, subte-
noniana, o colocar triamcinolona intracameral al finalizar cirugía. 

Entre las complicaciones más frecuentemente reportadas se encuen-
tran pérdida de visión (hasta un 6%), malla de fibrina en cámara anterior 
(hasta un 24%), hifema (hasta un 12%) y edema macular cistoide (hasta 
un 10%) (Cohen et al, Chen et al). Se ha reportado picos hipertensivos, 
desprendimiento coroideo 0,36%, desprendimiento de retina 0.27%, 
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rechazo del trasplante corneal 5.3%, pérdida de 2 líneas de visión 1.03%, 
hipotonía o ptisis 0.12%.

La mayoría de las complicaciones serias han sido reportadas en 
casos donde se usó un poder elevado (500 – 900 mW) (Chen et al). 
Recomendamos utilizar poderes entre 200 y 300 mW, el mínimo necesa-
rio para producir una retracción y blanquecimiento de los procesos cilia-
res. La distancia recomendada a utilizar entre la punta de la sonda y los 

procesos ciliares es de 2 mm (visualización de 6 procesos ciliares en el 
monitor) (Cohen et al). Al finalizar el procedimiento debemos revisar que 
el viscoelástico que se colocó en sulcus para visualizar los procesos cilia-
res sea lavado completamente para evitar hipertonía en el postoperatorio.

Ciclofotocoagulación Transescleral con Láser Diodo 
Micropulsado (CFCTE MP)

En este modo micropulsado del láser la energía no se entrega de mane-
ra continua si no a través de ráfagas o pulsos, se evita el daño colateral al 
permitir que no haya un sobrecalentamiento de los tejidos circundantes. 

Las complicaciones con el láser micropulsado son menores que con 
cualquier otra forma de láser siendo raro encontrar disminución de la 
agudeza visual o hipotonía. Se han reportado casos de atonía pupilar, mi-
driasis y efectos corneales neurotróficos.

Manejo de complicaciones Existen tres objetivos en el postopera-
torio de los procedimientos ciclodestructivos: controlar la PIO, evitar 
el dolor y disminuir la inflamación. Por esta razón se puede usar aceta-
zolamida oral para controlar la PIO el primer día si el paciente no tiene 
contraindicaciones para su uso, ciclopléjicos para el dolor y prednisolona 
o dexametasona para la inflamación. Los protocolos comúnmente usan 
esteroide y ciclopléjico tópico durante las primeras 2-4 semanas.

Aproximadamente entre un cuarto a la mitad de los médicos usan es-
teroides subconjuntivales y un 30% usan antibiótico tópico. La mayoría 
de los oftalmólogos revisan por primera vez la PIO durante la 1-2 semana, 
pero varía mucho entre 1 hora – 6 semanas. Durante este periodo no se 
suspenden los hipotensores. Se espera un efecto hipotensor completo a 
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las 6 semanas para luego definir disminución de la medicación antiglau-
comatosa si la PIO objetivo lo permite o si por el contrario el paciente re-
quiere una nueva sesión de tratamiento.
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