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Resumen

Lo que denominamos glaucoma agudo es un cuadro clinico caracteristico producido por un cierre angular
brusco: no implica la existencia de glaucoma. EI mecanismo fisiopatolégico mas frecuente es el bloqueo pupilar
primario y el tratamiento de eleccion es la iridotomia periférica con laser nd:YAG. Se debe realizar el diagndstico
diferencial con el bloqueo pupilar secundario y con otras causas sin bloqueo pupilar, en las que la iridotomia
puede no ser suficiente.

Resum

El que denominem glaucoma agut és un quadre clinic caracteristic produit per un tancament angular brusc: no
implica l'existéncia de glaucoma. El mecanisme fisiopatologic més freqlient és el bloqueig pupilar primari i el
tractament d'eleccio es la iridotomia periferica amb laser nd:YAG. Cal fer el diagnostic diferencial amb el bloqueig
pupilar secundari i amb altres causes sense bloqueig pupilar, en les que el tractament amb iridotomia periferica
pot no ser suficient.

Summary

Acute angle-closure glaucoma is a clinic characteristic aspect due to angle closure attack: it does not imply
glaucoma. The most frequent pathological mechanism is primary pupillary block and nd:YAG laser peripheral
iridotomy is the treatment of choice. Differential diagnosis must be done with secondary pupillary block and non

pupillary block causes, where further treatment could be need.

Introduccion

El término “glaucoma agudo” no se refiere a un glau-
coma de angulo cerrado sino que describe un cuadro
clinico caracterizado por un aumento brusco de la
presién intraocular secundario a un cierre angular.

La clasificacion clasica (Tabla 1) divide los glaucomas
por cierre angular en primarios y secundarios; estos
Gltimos presentan una lesion ocular que provoca el
cierre del angulo. Los primarios son clasificados en
base a los sintomas y al tiempo de evolucién en glau-
coma agudo, subagudo o intermitente y crénico. En
el glaucoma agudo el aumento brusco de la presion
intraocular es doloroso; el glaucoma subagudo o in-

termitente presenta episodios de vision borrosa y
dolor, y el glaucoma crénico se describe como
asintomatico. Las caracteristicas del angulo y del
nervio éptico en esta clasificaciéon no son decisivas:
se incluyen pacientes con angulo estrecho o cerra-
do, sinequias anteriores y presién intraocular eleva-
da, pero no se diferencian por el grado de cierre
angular ni por la afectacion del nervio dpticol.

Actualmente la hipertension intraocular se define como
un factor de riesgo y no como un criterio diagnéstico
de glaucoma. Por otro lado, el glaucoma de angulo
cerrado se considera una patologia del segmento an-
terior que produce una lesion caracteristica en un ner-
vio Optico no predispuesto?. Por lo tanto, la clasificacion
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Angulo cerrado

— Primario
- Con bloqueo pupilar
- agudo
- subagudo
- crénico

- Sin blogueo pupilar: Sindrome lIris plateau

— Secundario

- Con bloqueo pupilar:
- Facomérfico (cristalino intumescente)
- Facotdpico (cristalino subluxado)
- Microsferofaquia
- LIO en cémara anterior o subluxada
- Uveitis (sinequias posteriores)
- Silicona o vitreo (afaquicos)

- Sin bloqueo pupilar
- “Glaucoma maligno” (bloqueo ciliar)
- Desprendimiento de coroides
- Gas o silicona intraocular
- Quistes o tumores de iris
- Quistes o tumores en cuerpo ciliar
- Retinopatia del prematuro (estadio V)

— PACS (primary angle closure suspect).
Sospecha de cierre angular primario

— PAC (primary angle closure). Cierre angular primario

— PACG (primary angle closure-glaucoma).
Glaucoma primario por cierre angular

— Angulo ocluible (270° malla trabecular
pigmentada no visible)

— PACS con evidencia de cierre angular:
- Sinequias anteriores 6
- Glaukomflecken, atrofia iris o signos de cierre
angular agudo 6
- PIO elevada

— PAC + lesion del nervio dptico

clasica del glaucoma de angulo cerrado no se ajusta a
la definicion actual de glaucoma.

Foster® propone, en el afio 2002, una nueva defini-
cion y clasificacion para el glaucoma primario por
cierre angular (Tabla 2). En esta clasificacion distin-
gue entre el mecanismo de elevacion de la presion y
el dafio secundario, es decir, reserva el término glau-
coma para los pacientes con dafio en el nervio 6pti-
co y afectacion del campo visual. Divide el cierre
angular primario en tres categorias:

— PACS: angulos estrechos ocluibles
— PAC: cierre angular primario
— PACG: glaucoma por cierre angular

Los PACS son angulos estrechos ocluibles (definicién
arbitraria de angulos estrechos con mas de 270°
con la malla trabecular posterior no visible por apo-
sicion de la periferia del iris*). Los PAC son &ngulos
con evidencia de obstruccion trabecular, es decir,
angulos ocluibles con sinequias trabeculares anterio-

res o presion intraocular elevada o signos de haber
sufrido un ataque agudo de cierre angular (glau-
comfleken o isquemia iridiana). El término glauco-
ma por cierre angular primario o PACG se reserva a
los pacientes con cierre angular y evidencia de afec-
tacion glaucomatosa en el nervio y campo visual.

Se considera que aproximadamente el 22% de los
PACS en pacientes asiaticos evolucionaran a PAC en
5 afios y que un 28% de los PAC evolucionaran a
PACG®. Ademaés se ha observado que la iridotomia
es mas efectiva evitando la evolucién del cierre an-
gular primario (PAC) a glaucoma (PACG) que no me-
jorando el glaucoma ya instaurado.

Por lo tanto, y adaptando el término “glaucoma agu-
do” a esta clasificacion, consideramos que el glau-
coma agudo es un ataque agudo de cierre angular
(APAC); estos pacientes tienen un cierre angular pri-
mario (PAC) pero no presentan criterios estructura-
les o funcionales para ser clasificados como
glaucomas primarios por cierre angular (PACG).

Tabla 1.
Clasificacién clasica
del glaucoma agudo

Tabla 2.

Glaucoma primario por
cierre angular.
Clasificacion de Foster
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Figura 1.

Ojo nanoftalmico con
antecedente oftalmoldgico
de “glaucoma agudo”
bilateral, varias
iridotomias, sinequias
posteriores y catarata.
Longitud axial: 16,12mm

Factores de riesgo y epidemiologia

El glaucoma primario de angulo cerrado es el tipo
de glaucoma mas frecuente en algunas razas como
asiaticos y esquimales?. La prevalencia de angulos
ocluibles se estima que es de entre un 2,2-5% en
caucasicos por encima los 55 afios y de hasta un
47% en vietnamitas de la misma edad®. Del mismo
modo también varia la incidencia de ataque agudo
de cierre angular primario (APAC) entre las diferen-
tes poblaciones: la mas alta del mundo se ha des-
crito en Singapur con 12,2/100.000/afio en
pacientes mayores de 30 afios’ mientras que en
europeos se considera que es de 3,8/100.000/afo;
con una prevalencia de 0,18% en mayores de 40
afos®.

Por lo tanto, la raza ya es una condicion de riesgo
para desarrollar un cierre angular, con o sin glauco-
ma. Otros factores de riesgo descritos son:

— laedad
— el sexo femenino
— el ratio grosor cristaliniano/ longitud axial

El factor que presenta una mayor correlacion es el
ratio grosor cristaliniano/ longitud axial: cuanto ma-
yor sea el didmetro anteroposterior del cristalino y
menor la longitud axial mayor seré el riesgo de cie-
rre angular. El caso extremo seria un ojo nanoftalmico
(Figura 1). Si se produce el glaucoma agudo en un
0jo, el riesgo de desarrollar un ataque agudo de cie-
rre angular en el ojo contralateral es del 40-80% a
los 5 afos®. En ojos predispuestos ciertos farmacos
pueden desencadenar el cuadro. Entre estos farmacos
encontramos fenotiacidas, inhibidores de la mono-
aminoxidasa (IMAOQ), simpaticomiméticos, para-
simpaticoliticos, antihistaminicos, antiparkinsonianos
y antiepilepticos como el topiramat!.

Cuadro clinico

El cuadro clinico caracteristico del ataque agudo de
cierre angular es debido a la hipertension ocular brus-
ca. Los sintomas clave son el dolor ocular intenso y
la disminucién de agudeza visual; el dolor puede aso-
ciarse a cefalea frontal ipsilateral, nauseas, vomitos
y diaforesis; la visién borrosa puede iniciarse como
halos alrededor de las luces. En la exploracién ob-
servamos edema corneal, que inicialmente es epitelial,
y presién intraocular elevada (habitualmente por en-
cima de los 40 mmHg). La pupila suele estar en
midriasis media arreactiva, la camara anterior es
muy estrecha en la periferia y pueden haber células.
Si realizamos una gonioscopia, y el edema corneal
nos lo permite, observamos el angulo cerrado. En el
fondo de ojo podemos encontrar edema de papila y
congestién venosa.

Una vez resuelto el cuadro agudo las secuelas pue-
den ser multiples: atrofia de iris, sinequias anterio-
res y posteriores, lesion endotelial con pérdida
celular'®, glaukomflecken y catarata. La excavacién
papilar o la afectacion del campo visual es poco fre-
cuented.

Fisiopatologia

El cierre angular primario agudo o APAC puede pro-
ducirse por dos mecanismos fisiopatoldgicos: el blo-
queo pupilary el sindrome de iris plateau, este tltimo
mucho menos frecuente.

— El bloqueo pupilar es un aumento de la resisten-
cia del flujo de humor acuoso a través de la
pupila, habitualmente debido a la aposicién de
la cara posterior del iris contra la capsula ante-
rior del cristalino. Esto produce un aumento de
la presion en la cdmara posterior y, si el iris
periférico es suficientemente laxo, un abomba-
miento de este hacia delante hasta que contacta
con el trabéculo. Esta situacion puede darse en
midriasis media en ojos predispuestos. En miosis,
el contacto iris-cristalino es méximo, pero el
iris periférico esté tenso y es dificil que se despla-
ce hacia delante; en cambio, en midriasis maxi-
ma el iris periférico se repliega y ocupa mayor
espacio en el angulo pero el contacto entre la
cara posterior del iris y el cristalino es minimo
(Figura 2).

— En la configuracién de iris plateau existe una
insercion mas anterior del cuerpo ciliar. Carac-
teristicamente el iris periférico estd angulado
hacia el trabeculo y posteriormente adopta una
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Figura 2.

Mecanismo fisiopatolégico de cierre angular primario por bloqueo pupilar. La aposicion de la cara posterior del iris-cristalino es suficiente como para
dificultar el paso del humor aquoso a través de la pupila, al mismo tiempo, el iris periférico es suficientemente laxo como para que la hiperpresion
relativa de la camara posterior lo desplaze hacia el angulo, hasta ocluirlo

Figura 3.
Iris plateau: biomicroscopia ultrasénica. Observamos la morfologia de la raiz del iris, con una insercion anterior en el cuerpo ciliar y una minima banda
ciliar. El iris central es plano y por lo tanto la camara profunda

Figura 4.
Bloqueo pupilar secundario debido a la presencia de una lente en camara anterior cuya dptica esta capturada por la pupila

Figura 5.
Atalamia con iridotomias permeables en un caso de “glaucoma maligno” post cirugia de catarata

disposicién recta, con lo que el angulo es estre-
cho pero la camara anterior central amplia. En
gonioscopia con indentacién observamos el sig-
no de la doble loma del iris periférico. La mejor
manera de objetivar el cuadro es con biomicros-
copia ultrasénica (Figura 3). Denominamos sin-
drome de iris plateau cuando se produce un cierre

Lo mas habitual es encontrarnos con la “confi-
guracion en iris plateau”, con un cierre angular
debido a cierto grado de bloqueo pupilar. Por lo
tanto, en la “configuracién iris plateau” la
iridotomia periférica es efectiva, mientras que
el sindrome de iris plateau no?!.

angular por desplazamiento directo del iris peri- El cierre angular secundario por bloqueo pupilar pue-
férico al trabéculo sin que exista bloqueo pupilar. de ser debido a cualquier causa que cree una obs-
Este mecanismo de cierre angular agudo es raro. truccion del paso del humor acuoso a traves de la
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Diagnéstico diferencial del
cierre angular agudo
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pupila: sinequias posteriores, lentes de camara an-
terior o subluxadas (Figura 4), lentes faquicas de ca-
mara posteriort?, microsferofaquia, cataratas
subluxadas o intumescentes y vitreo o silicona
intravitrea en afaquia. La presencia de un cristalino
cataratoso aumenta el bloqueo pupilar preexistente,
por lo que es dificil encontrar un bloqueo pupilar pri-
mario o secundario puro en presencia de catarata.

En el cierre angular secundario sin bloqueo pupilar
nos encontramos con un desplazamiento de la parte
periférica del iris hacia el trabéculo. El “glaucoma
maligno” (Figura 5) se caracteriza por una cdmara
anterior plana y segmento posterior normal, las
iridotomias deben ser patentes para eliminar, si exis-
tiera, un componente de bloqueo pupilar. Otras cau-
sas secundarias de blogueo pupilar pueden ser
desprendimientos coroideos y grandes quistes o tu-
mores de iris y/o cuerpo ciliar.

Diagnéstico diferencial

Cuando nos encontramos con un paciente con el
cuadro clinico caracteristico de cierre angular debe-
mos preguntarnos si existe bloqueo pupilar, si este
es primario o secundario, si la causa es un sindrome
de iris en meseta, o bien si existe una causa secun-
daria que produzca un cierre angular sin bloqueo
pupilar (Algoritmo 1).

Un signo muy util para el diagndstico diferencial es
la exploracion de la camara anterior:

— Si la cdmara anterior central del ojo afecto y la
del ojo contralateral es amplia y el paciente jo-
ven, sospecharemos un iris plateau. En
gonioscopia el cuadro se caracteriza por la pre-
sencia de la doble loma del iris periférico. Para

diferenciar la configuracion del sindrome de iris
plateu realizaremos una iridotomia periférica: en
la “configuracién” rompemos el componente de
bloqueo pupilar y mejora el cuadro; en cambio,
en el sindrome de iris plateau el tratamiento es
inefectivo y debemos plantearnos una iridoplastia
periférica con laser Argon.

— Si la cdmara anterior del ojo afecto es estrecha
y simétrica con la del ojo contralateral (Figura
6), nos orientard hacia un blogueo pupilar pri-
mario. Este es el mecanismo fisiopatoldgico mas
frecuente.

— Si la cdmara anterior del ojo afecto es estrecha
pero la del ojo contralateral amplia debemos
sospechar la presencia de una causa secunda-
ria:

- El bloqueo pupilar producido por el cristalino
(subluxado, intumescente, microsferofaquia) se
denomina glaucoma facomorfico.

- El iris bombé es caracteristico del bloqueo
pupilar por la presencia de sinequias posterio-
res o de la seclusion pupilar por lentes en cé-
mara anterior o subluxadas.

— Si la cdmara anterior central es minima o inclu-
so con contacto directo cristalino corneal y exis-
te una asimetria marcada con el ojo contralateral
el ojo, sospecharemos la presencia de una cau-
sa secundaria sin blogueo pupilar, y sobretodo
en casos con antecentes quirdrgicos un “glauco-
ma maligno”.

Tratamiento

El cierre angular primario agudo es una urgencia
médica y el tratamiento de eleccion es la iridotomia

Cierre angular agude
I

|
Camara antenor simétnca
1

| 1
C. anterior central C. anterior central
¥ perférica estrecha amplia

Clirre angudar primario E‘;m“
par blagues pugilas -

| ]

Sd irts plateau

1
Camara anieriar asimitrica
|

C. anferiar cenfral estrecha Alalamia
I I
Elaipuet pruagpilar Glawsoma maligne
s=curdlario desprendimiento
| Coniden
Sinequias posteriores

Comfiguracian ins  ©2Usas cristalinianas
platrau

LGy, antariar
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periférica con laser Nd:YAG. El tratamiento médi-
co tiene como objetivo reducir la presién intraocular
y aliviar los sintomas para poder realizar la
iridotomia.

Tal y como se describe en la Tabla 3 los objetivos
principales del tratamiento médico son reducir la
produccién de humor acuoso y deshidratar el vitreo.
En algunos casos también es Util la induccion de la
contraccion pupilar?s.

Si el cierre angular es primario y por bloqueo pupilar
el tratamiento definitivo es la iridotomia periférica
con laser Nd:YAG. En la Tabla 4 se describen las
caracteristicas de esta técnica. La lente de contac-
to es Util para estabilizar el ojo y magnificar la zona
donde enfocamos el laser. Se elige una cripta para
facilitar la perforacién del estroma y se intenta evi-
tar los vasos visibles. La posicién ideal es en la
periferia de los cuadrantes superiores para que no
se produzcan halos o diplopia monocular; si el im-
pacto no es periférico puede no ser efectivo para
comunicar las dos cdmaras e igualar sus presiones;
ademas, tenemos mas riesgo de lesion cristaliniana
(Figura 7). En caso de sangrado es util realizar pre-
sién con la lente durante unos segundos hasta que
se detenga. Si el sangrado y la dispersion de pig-

Objetivo del tratamiento

mento nos impiden observar la iridotomia no insisti-
remos, seguiremos con el tratamiento médico y lo
intentaremos mas tarde. Al completar la iridotomia
prescribiremos:

— corticoides topicos 1g/4h
- a,-agonistas topicos 1g/12h o
— B-blogueantes topicos 1g/12h

Farmacos

— Reduccién produccién humor acuoso:

— Reduccién humor acuoso en camara
posterior y vitreo:

— Contraccion pupilar:

— B-blogueantes via topica: 1dosis

— a2-agonistas via tépica: ldosis

— Inhibidores anhidrasa carbénica: Acetazolamida
v.0: 250-500mg v.o

— Agentes hiperosméticos: Manitol i.v 1,0-1,5g/Kg

— Agonistas colinérgicos tépicos:
Pilocarpina 1-2%. 2 aplicaciones en la 12 hora.
Util si el esfinter del iris no esta isquémico (PI0 <40mmHg) en caso
contrario, puede agravar el bloqueo pupilar.

Tratamiento Dosis

Contraindicaciones

Brimonidina 0,2% 1g/12h
0,5%-1% 1g/12h
1g/12h

1-2% 1g/8h
lhora cada 20min

250-500mg/v.o.
pauta maxima: 250mg/6h

Aproclonidina
Betabloqueante

Pilocarpina

Acetazolamida

Manitol 1- 2 g/kg

Tratamiento concomintante con IMAO

Asma, EPOC, insuficiencia cardiaca, bloqueo cardiaco

Inefectiva si isquemia iridiana (PIO>40mmHg).
Riesgo rotaciéon cuerpo ciliar i aumento bloqueo pupilar

Insuficiencia renal, suprarenal i hepatica. Litiasi renal.
Precaucion en tratamientos concomitantes con
diuréticos orales

Insuficiencia cardiaca

Figura 6.

Camara anterior periférica
estrecha en el ojo
contralateral de un cierre
angular agudo por bloqueo
pupilar primario. Segun la
clasificacién de Van Herick
seria grado 1: menor a Ya
del grosor corneal

Tabla 3.
Objetivos del tratamiento
médico

Tabla 4.
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Figura 7.

Iridotomia periférica
profilactica. Realizada con
laser nd:YAG en los
cuadrantes superiores

y comprobaremos la presion intraocular al cabo de
una hora. Debemos realizar siempre una iridotomia
profilactica en el ojo contralateral!®.

Algoritmo 2.
Secuencia de tratamiento
del cierre angular primario
B-bloqueantes ¥ agonistas pioos (1 dosksm)
Corticoades tdpicos {cada 20 minutos]
Alocaming 1-2% tpica (1 dosls, = PIO= 40 mmiHg)
Acetazolamida wo, {1 comp 250mgh

|

Iridptomia periférica laser YAG

Segln un estudio realizado en asiaticos con ataque
de cierre angular agudo a los que se realizé iridotomia,
el 98% de angulos pasaron a ser clasificados como
no ocluibles a los 15 dias del laser’.

En el Algoritmo 2 proponemos una secuencia de tra-
tamiento para el ataque agudo de cierre angular. En
la mayoria de casos el tratamiento corticoideo e
hipotensor tépico (beta-blogqueantes y apha,-
agonsitas), asociado a acetazolamida y analgésia v.o,
disminuye suficientemente el dolor y el edema corneal
para realizar una iridotomia al cabo de una hora del
inicio del tratamiento. En los casos en que no sea
posible, pautaremos acetazolamida oral y manitol
endovenoso cada 6-8 horas y seguiremos el trata-
miento tépico; esperaremos que mejore el edema y
la isquemia iridiana para intentar de nuevo la
iridotomia (en la Tabla 4 se describe la dosis reco-
mendadas de tratamiento y las contraindicaciones).
Si incluso con tratamiento endovenoso pautado no

BPAC

Decibito supin
fnalgesia/antieméticos

Permeabila
I

—Hesalucadn del cuadnd

|_ Mo resoluwcaon

— Mo posible
[

fcetazolamida wo, | comp 250mg'Gh
Manital 1-2gr'kg a pasar en 30minBh
controdes analiticos.

Carticoides bpicos [1gi4h] ¥
=blogueantes o agonistas topicas (1g'12hh

Sopec

realizar BMC

ha iris pladeau:

— Inoaplasha Jer .15."|=__|_'|'|

Programar iridotomia lasar ojo contralataral

Tabla 5. Iridotomia laser Nd: YAG

Indoplastia lasar Argon

— Indertacian comaal
— |riteciomia quinirgica

Iridoplastia laser Argon

Lente Abraham (+66D) o Wise (+103D)
Potencia: 2-8mJ
Tamano spot fijo: 50-70micras

Cuadrantes superiores

Periferia iridiana, cripta iridiana, evitar vasos

Lente Abraham o lente de Goldman espejo central
200-400mW

Tamano spot de 300-500micras
Duracion del spot: 0,2-0,5 seg.

Circumferencia completa: 360°. De 20 a 50
impactos, dejando 2 didmetros de impacto entre impactos

Porcién mas periférica iris. Evitar los vasos
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podemos realizar la iridotomia periférica, intentare-
mos una iridoplastia con laser Argon, técnica que se
utiliza como primera opcién en diversos estudios asia-
ticos!®. El objetivo de esta técnica es la contraccién
del iris periférico: esto produce un aplanamiento de
la curvatura iridiana que tedricamente abre el angu-
lo y rompe el bloqueo pupilar. Esta contraindicada
en caso de edema corneal, cdmara anterior plana, o
cierre angular por sinequias (Tabla 5). El tratamien-
to postoperatorio es el mismo que en el caso de la
iridotomia YAG y las complicaciones potenciales:
iritis, quemaduras iridianas, picos tensionales y
sinequias pupilares!®.

En dltima instancia, y habitualmente cuando el cua-
dro lleva 48 horas sin resolucion, se aboga por la
iridotomia quirldrgica, que puede realizarse incluso
con coérnea no transparente. La técnica no es facil
por la midriasis arreactiva, la cdmara plana y el ede-
ma corneal.

Otro tratamiento descrito es la indentacion corneal
con lente de Zeiss u otro objeto romo. La técnica
consiste en hacer presién en la cornea central a in-
tervalos de 30 seg, aumentando la presion en la pe-
riferia de la camara anterior con la intencion de
apartar el iris periférico y romper el bloqueo pupilar.
Consideramos que se trata de una técnica dolorosa,
de escasa efectividad y no exenta de complicacio-
nes.

En caso de que el cierre angular primario debido a
un sindrome de iris plateau puro la iridotomia
periférica no es suficiente y debemos realizar una
iridoplastia con laser Argon, con la técnica descrita.

En casos de bloqueo pupilar secundario por presen-
cia de sinequias posteriores o lentes intraoculares es
efectiva la iridotomia. Si el bloqueo es basicamente
debido al cristalino (bloqueo pupilar facomérfico)
podemos mejorar el cuadro con una iridotomia
periférica, pero en la mayoria de casos es necesario
realizar posteriormente una facoemulsificacion.

Cuando existe una causa secundaria sin bloqueo
pupilar, como un “glaucoma maligno”, debemos evi-
tar la miosis, que puede empeorar el cuadro, inten-
tar una iridotomia periférica y dilatar al paciente. En
pseudofacos se debe realizar una capsulotomia YAG
o bien la rotura de la hialoides anterior. Si no se
resuelve el cuadro con estas maniobras se debe va-
lorar la vitrectomia via pars plana. En casos de des-
prendimiento coroideo es (til la midriasis y el reposo.
Si el desprendimiento es hematico debe valorarse la
evacuacién quirlrgica.
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